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      Prólogo
    

    
      La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto de un grupo de profesionales de la medicina que han querido presentar a la comunidad científica de Ecuador y el mundo un tratado sistemático y organizado de patologías que suelen encontrarse en los servicios de atención primaria y que todo médico general debe conocer.
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      Definición
    

    
      El término "endometriosis" se ha descrito convencionalmente como la presencia de tejido endometrial fuera de la cavidad uterina, principalmente en tejidos pélvicos y ovarios. La definición clásica de la endometriosis debe modernizarse a una versión enfocada que reconoce las características celulares y moleculares orígenes de la enfermedad, su historia natural desde la adolescencia a la menopausia, su naturaleza compleja, crónica y sistémica, la variedad de tejidos involucrados, incluido el sistema nervioso central sistema y la necesidad de una gestión a largo plazo (1). 
    

    
      La endometriosis es una enfermedad común, a menudo crónica, afección inflamatoria en mujeres en la que el tejido parecido al endometrio se encuentra en sitios fuera del útero, principalmente en la pelvis área de la víctima incluyendo los ovarios, ligamentos y peritoneal superficies, así como el intestino y la vejiga. La enfermedad es heterogénea en la presentación, que varía de superficial lesiones peritoneales y serosas a quistes de endometriosis en los ovarios (endometrioma) y nódulos> 5 mm en profundidad (endometriosis profunda), y a menudo puede ir acompañada por cicatrices (fibrosis) y adherencias (2). 
    

    
      Desafortunadamente, la definición anatómica puede generar confusión sobre el tratamiento e incluso la negación del tratamiento hormonal o quirúrgico a pacientes con endometriosis que no tienen lesiones peritoneales pélvicas reconocibles en el momento de la laparoscopia. Por lo tanto, la definición clásica de endometriosis debe modernizarse a una versión más centrada en el paciente que reconozca los orígenes celulares y moleculares de la enfermedad, su historia natural desde la adolescencia hasta la menopausia, su naturaleza compleja, crónica y sistémica, la variedad de tejidos involucrados que incluyen el sistema nervioso central y la necesidad de un tratamiento a largo plazo (1). 
    

    
      Epidemiología
    

    
      La endometriosis afecta aproximadamente cerca del 10% de las mujeres en edad reproductiva, aunque puede encontrarse incluso en mujeres premenárquicas o postmenopáusicas (3). 
    

    
      Se encuentra presente entre un 2-11% en mujeres asintomáticas, 5-50% en mujeres diagnosticadas con infertilidad y un 5-21% en mujeres con dolor pélvico. Determinar su
    

    
      prevalencia exacta es difícil debido a que su diagnóstico definitivo se realiza por medio de
    

    
      técnicas quirúrgicas y biopsia de las lesiones, por lo que los datos epidemiológicos se obtienen de las mujeres que son diagnosticadas únicamente por este medio (4). 
    

    
      En Ecuador, según el Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INEC) en el año 2019, la endometriosis generó 830 egresos hospitalarios con un promedio de estancia de 2.4 días, además reportó que el rango de edad con mayor incidencia fue de 30 a 39 años, y la provincia con mayor número de casos fue Pichincha con el 32%, ubicando a El Oro en quinto lugar con el 3,8% (5). 
    

    
      Los factores de riesgo señalan, principalmente, aspectos como la obstrucción de la menstruación, por ejemplo, los trastornos mullerianos, exposición al dietilbestrol en etapa intrauterina, los ciclos menstruales cortos, la exposición prolongada a los estrógenos endógenos como la menopausia tardía, la obesidad y la menarquia temprana, otros factores involucran el consumo de carnes rojas y grasas trans; a su vez, la presencia de endometriosis se asocia a enfermedades autoinmunes y el cáncer (6). 
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      En la actualidad existen diversos mecanismos que intentan explicar la patogenia de la endometriosis, sin embargo, corresponden a teorías que no han logrado esclarecer una causa única de la misma, sino se habla de una serie de eventos que en conjunto permiten entender el origen de una patología altamente compleja que involucra factores endocrinos, inmunológicos, proinflamatorios y proangiogénicos (2). 
    

    
      
    

    
      Menstruación Retrograda (Teoría de Sampson): 
      Cuando parte del tejido menstrual en lugar de fluir hacia el exterior retorna hacia las Trompas de Falopio y sale hacia el abdomen.
    

    
      
    

    
      Metaplasia Celómica (Teoría de Meyer): 
      Estaría referido a la transformación de un epitelio en otro próximo o remoto con cierto parentesco. Al parecer el peritoneo y el endometrio parecen tener un precursor común en la fase embrionaria que es el epitelio celómico.
    

    
      
    

    
      Diseminación vascular o linfática (Teoría de Halban):
       Refiere que algunos fragmentos endometriales podrían viajar por los vasos sanguíneos o el sistema linfático hacia otras partes del cuerpo, lo que podría explicar el desarrollo de endometriosis en zonas como el pulmón.
    

    
      Células progenitoras de la médula ósea:
       Es una teoría reciente y aún en investigación en la que las células madre de la sangre, procedentes de la médula ósea, podrían diferenciarse en tejido endometrial en distintas localizaciones.
    

    
      
    

    
      Mülleianosis o teoría de los restos embrionarios: 
      Propone la migración de células de los conductos Müllerianos (precursores embrionarios del aparato genital femenino) que desarrollan implantes al ser estimuladas por los estrógenos en la pubertad (13). 
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Las dos formas de presentación clásica de la endometriosis son el dolor crónico y la infertilidad. Sin embargo, el espectro de manifestaciones clínicas es muy amplio y heterogéneo e incluye: dismenorrea, dolor pélvico crónico (acíclico), infertilidad, dispareunia (y disfunción sexual), síntomas gastrointestinales (y constipación), síntomas urológicos (disuria y hematuria) y fatiga). De igual forma, las mujeres con endometriosis pueden cursar asintomáticas (7). 
    

    
      Las manifestaciones clínicas van a ser variables y a depender de las diversas ubicaciones anatómicas en donde se encuentren las lesiones de endometriosis (8). 
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            SÍNTOMAS SEGÚN LA LOCALIZACIÓN DE LA ENDOMETRIOSIS
          

        
      

      
        	
          
            Ubicación anatómica
          

        
        	
          
            Manifestaciones clínicas
          

        
      

      
        	
          
            Vejiga
          

        
        	
          
            Disuria, hematuria macroscópica durante la menstruación, síntomas de micción irritativa, urgencia, micción frecuente, tenesmo, sensación de ardor, dolor suprapúbico e incontinencia urinaria.
          

        
      

      
        	
          
            Uréteres
          

        
        	
          
            Dismenorrea, dispareunia, síntomas urinarios, hidronefrosis, dolor en la zona lumbar, deterioro de la función renal.
          

        
      

      
        	
          
            Ligamentos redondos
          

        
        	
          
            Masa inguinal palpable y dolorosa (porción extrapélvica de los
          

          
            ligamentos); dolor pélvico inespecífico (porción intrapélvica).
          

        
      

      
        	
          
            Región retrocervical y
          

          
            ligamentos uterosacros
          

        
        	
          
            Dispareunia.
          

        
      

      
        	
          
            Vagina
          

        
        	
          
            Dismenorrea, dispareunia, manchado poscoital, menstruación
          

          
            prolongada que no responde a la terapia médica que conduce a
          

          
            anemia.
          

        
      

      
        	
          
            Colon rectosigmoide
          

        
        	
          
            Disquecia cíclica, hematoquecia cíclica, distensión abdominal,
          

          
            estreñimiento, calambres intestinales, diarrea catamenial, heces en forma de lápiz, obstrucción intestinal.
          

        
      

      
        	
          
            Endometriosis torácico-
          

          
            diafragmática
          

        
        	
          
            Dolor torácico con predominio del lado derecho, dolor escapular o cervical asociado a la menstruación, a veces irradiado al brazo,
          

          
            neumotórax, disnea, hemoptisis.
          

        
      

      
        	
          
            Nervio ciático
          

        
        	
          
            Ciática cíclica, dolor de espalda, dolor de glúteos que se irradia dorsal
          

          
            al muslo y lateral de la pierna, signo Laségue (+), pérdida sensorial,
          

          
            alteraciones reflejas, debilidad muscular, paresia.
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Foti et al. Endometriosis: clinical features, MR imaging findings and pathologic correlation. Insights Imaging 2018.
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      Aun no se ha establecido una única clasificación que correlacione correctamente el tipo o estadio de endometriosis con el pronóstico, la sintomatología que presenta la paciente o los efectos sobre la fertilidad. En el último consenso de la ESHRE (2017) se acordaron las siguientes clasificaciones y definiciones para la endometriosis (9): 
    

    
      
    

    
      Clasificación de endometriosis de la American Society for Reproductive Medicine r-ASRM (1996): 
      Es la más estudiada, conocida y utilizada en la práctica clínica hasta ahora.
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Estadio I Mínima
          

        
        	
          
            Implantes aislados y sin adherencias.
          

        
      

      
        	
          
            Estadio II Leve
          

        
        	
          
            Implantes superficiales menores de 5 cm. Adheridos o diseminados sobre la superficie del peritoneo y ovarios.
          

        
      

      
        	
          
            Estadio III
          

        
        	
          
            Moderada Implantes múltiples superficiales o invasivos. Adherencias alrededor de las trompas o periováricas.
          

        
      

      
        	
          
            Estadio IV Severa
          

        
        	
          
            Implantes múltiples, superficiales y profundos que incluyen grandes endometriomas ováricos. Usualmente se observan adherencias membranosas extensas.
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Clasificación de Endometriosis de la American Society for Reproductive Medicine, ESHRE (2017).
    

    
      La endometriosis profunda: 
      se define como lesiones que alcanzan más de 5 mm de profundidad en peritoneo o aquellas que afecten a intestino, vejiga, uréter, vagina o ligamentos uterosacros. Para poder evaluar el grado de endometriosis profunda de cara a planificar la cirugía se ha propuesto la clasificación ENZIAN (10). 
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            CLASIFICACIÓN DE LOS COMPARTIMENTOS
          

        
        	
          
            CLASIFICACIÓN DE LA SEVERIDAD
          

        
      

      
        	
          
            Estructuras retroperitoneales divididas en tres compartimentos:
          

          
            ·
              A: Tabique rectovaginal y vagina.
          

          
            ·
             B: Ligamento uterosacro y pared pélvica.
          

          
            ·
              C: Recto y unión rectosigmoidea.
          

          
            Localizaciones no retroperitoneales:
          

          
            ·
              FA: adenomiosis.
          

          
            ·
              FB: vejiga.
          

          
            ·
              FU: compresión instrínseca del uréter.
          

          
            ·
             FI: afectación intestinal craneal a la unión rectosigmoidea.
          

          
            ·
             FO: otras localizaciones, como pared abdominal.
          

        
        	
          
            Clasificada de la misma manera para los tres compartimentos:
          

          
            ·
              Grado 1: invasion <1 cm.
          

          
            ·
              Grado 2: invasion 1–3 cm.
          

          
            ·
              Grado 3: invasion >3 cm.
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Clasificación ENZIAN (Classification of DIE including bowel endometriosis: From r-ASRM to #Enzian - classification. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol 2020)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico:
    

    
      Diagnóstico clínico:
       Los síntomas principales de la endometriosis son: 
    

    
      Dismenorrea (dolor pélvico menstrual)
    

    
      Dispareunia profunda (dolor en la pelvis profunda durante o posterior al acto sexual)
    

    
      Dolor pelvico cronico no ciclico o aciclicos (todo aquel dolor localizado desde el ombligo, pared abdominal anterior, pelvis anatómica, zona lumbosacra de la espalda o glúteos no relacionado a la menstruación de 6 meses o más de duración, generando invalidez suficiente para acudir por atención médica). Ante una paciente sin diagnóstico quirúrgico y/o anatomopatólogico de endometriosis, una vez completado el interrogatorio, examen físico y estudios complementarios, realizar el ejercicio e intentar definir grados de posibilidades o sospecha de que fenotipo(s) de endometriosis, que pueda llegar a tener la paciente, ayudará posteriormente, a seguir un algoritmo terapéutico para cada caso en particular (ENDOMETRIOSIS SUPERFICIAL, OVARIACA o PROFUNDA) (10). 
    

    
      A la exploración física, se pueden encontrar masas anexiales, induraciones dolorosas o nódulos en la pared rectovaginal, los ligamentos uterosacros, las paredes pélvicas, y el recto (7). 
    

    
      
    

    
      Diagnóstico de Laboratorio
    

    
      Dentro de los métodos complementarios existen una serie de estudios no invasivos o semi-invasivos. En sangre periférica el más estudiado y conocido a la fecha, es el marcador tumoral CA 125. Si bien no es específico de endometriosis (puede encontrarse elevado en cáncer ovario, patologías pélvicas como miomas, adenomiosis, enfermedad pélvica inflamatoria, en fumadoras o embarazos) se presenta con baja sensibilidad para detectar estadios, severidad de la enfermedad o fenotipos clínicos. Un valor de corte arriba de 35 UI/ml, dosado entre el 1ro y 3er día del ciclo menstrual, en comparación a otra fase del ciclo, como propone algunos autores, puede orientar a favor, en la sospecha o probabilidad diagnóstica y manejo de esta enfermedad, pero de ninguna manera hace diagnóstico de certeza. No sirve exclusivamente para el diagnóstico, pero previa a una cirugía, la presencia de unos marcadores tumorales que se encuentran significativamente elevados en endometriosis de grado IV, orienta a los cirujanos sobre el grado de complicación de la intervención (9). 
    

    
      
    

    
      Diagnóstico por imagen
    

    
      En actualidad el diagnóstico por imágenes de la endometriosis se basa en primera línea con la Ecografía Ginecológica transvaginal y/o la Resonancia Magnética de Pelvis. Estos dos métodos tienen validez y valor práctico para la endometriosis profunda y ovárica, no así para la superficial. Quedará a criterio médico, el pedido de estos estudios según disponibilidad, accesos a ellos, lectura de las imágenes en conjunto al radiólogo y el uso racional en el balance de costo/beneficio del sistema de salud donde uno se desempeñe (11). 
    

    
      
    

    
      Cirugía laparoscópica
    

    
      La cirugía laparoscópica resulta ser el único método efectivo para el diagnóstico y para determinar el grado de severidad, tomando una muestra in situ y examinándola histológicamente para identificarlos como tejido endometrial. En el mismo acto quirúrgico se aprovecha para destruir o extirpar todos los implantes accesibles (9). La excisión del tejido y la confirmación histológica del tejido es altamente recomendable debido a la baja confiabilidad de únicamente inspección visual. La apariencia histológica típica consiste en glándulas endometriales, estroma y macrófagos con hemosiderina. Sin embargo, la cirugía es apropiada únicamente cuando los síntomas alcanzan un nivel de severidad que justifique el riesgo del procedimiento como tal. No obstante, el umbral de severidad para considerar la cirugía varía de sobremanera, esto debido asociado a cada médico, razones económicas y de atención en salud (3). 
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Instituto Nacional de la Salud Infantil y Desarrollo Humano de los Estados Unidos aclara que esta enfermedad no tiene cura, sin embargo, ofrece una sencilla esquematización con la cual puede comprenderse fácilmente cuáles vendrían siendo los tratamientos básicos para atenuar los síntomas asociados a la endometriosis, y que en mayor o menor medida dependerán de: edad, gravedad de los síntomas, gravedad de la enfermedad, y el deseo o negación a tener hijos en el futuro. El manejo es usualmente multidisciplinario. Un 50% de las mujeres con esta patología tienen síntomas recurrentes en un periodo de 5 años independientemente del tratamiento utilizado. A grandes rasgos se puede dividir el tratamiento en médico y quirúrgico (1). 
    

    
      
    

    
      Tratamiento médico:
    

    
      Tratamiento de primera línea
    

    
      Tratamiento Analgésico:
       Para controlar el dolor se recomiendan Antiinflamatorios no Esteroideos (AINES) como el Ibuprofeno, Metamizol entre otros o incluso con Analgésicos Opiáceos como el Tramadol o la Codeína. En algunos casos, frente a la fuerza de los espasmos musculares también refieren mejoría con relajantes musculares o espasmolíticos como la Butilescopolamina (3). 
    

    
      
    

    
      Tratamiento Hormonal: 
      las principales opciones de tipo hormonal a las que se puede recurrir cuando se padece de endometriosis son:
    

    
      	
        Anticonceptivos orales combinados: 
        con ellos los periodos menstruales son menos abundantes, más regulares y más cortos. Asimismo, se reduce el dolor. Suele utilizarse en endometriosis leve.
      

      	
        Gestágenos:
         son derivados de la progesterona y mejoran los síntomas al reducir o eliminar la menstruación de una mujer. Están disponiblesen pastillas, inyecciones, implantes subcutáneos o en dispositivos intrauterinos (DIU). El Dienogest y Desogestrel (anticonceptivos orales) y Mirena (sistema intrauterino) son ejemplos de tratamientos con solo progesterona (3). 
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento de segunda línea
    

    
      Agonistas de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH): impiden la producción de las hormonas femeninas que regulan el ciclo menstrual para evitar la ovulación, la menstruación y el crecimiento de las lesiones de endometriosis. El Zoladex y el Lupron son ejemplos de fármacos inyectables de este tipo (4). 
    

    
      
    

    
      Tratamiento alternativo
    

    
      Danazol:
       impide la liberación de las hormonas que controlan el ciclo menstrual y de esta manera, los periodos menstruales desaparecen o solo aparecen de vez en cuando. Es muy efectivo en endometriosis severa cuando no se responde bien a otros tratamientos. Mientras se tome este tratamiento es importante evitar el embarazo, ya que puede dañar al feto (3). 
    

    
      En las nuevas líneas de investigación se encuentran los fármacos que disminuyen la cantidad de estrógenos en el organismo, ya que son los responsables del crecimiento de los implantes de endometriosis. Entre estos medicamentos están los inhibidores de la aromatasa, el enzima encargado de la conversión de los andrógenos en estrógenos, pero aún no han sido aprobados para su comercialización y uso (4). 
    

    
      
    

    
      Tratamiento quirúrgico
    

    
      El método de elección es la Laparoscopia, aunque en algunos casos más severos hay que recurrir a la Laparotomía. Durante cualquiera de estas intervenciones se puede hacer una ablación del nervio uterosacro o una neurectomía presacra para eliminar el dolor pero diversos estudios no han abalado la eficacia y además pone en riesgo la función intestinal y vesical (1). 
    

    
      La cirugía ha demostrado disminuir el dolor en algunas pacientes, no en todas. Este tratamiento debe ser considerado en pacientes con dolor resistente al tratamiento hormonal. El objetivo principal es la completa destrucción o remoción de los tejidos endometrióticos y las adherencias. Sin embargo, la efectividad es dependiente del cirujano. El tratamiento puede ser conservativo con únicamente remoción de las lesiones o definitivo con histerectomía con o sin ooforectomía. El manejo de las lesiones peritoneales puede incluir ablación de la lesión o escisión. La ablación no se debe realizar cuando las lesiones se encuentran muy cercanas a estructuras importantes como el uréter, intestino o vejiga. La histerectomía es común, se recomienda considerar la histerectomía con ooforectomía en mujeres que tienen paridad satisfecha y fallan a responder a otros tratamientos más conservadores, sin embargo, se debe informar a las pacientes que este tratamiento no necesariamente va a curar toda su sintomatología (12). 
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      Definición
    

    
      La rotura prematura de membranas (RPM) es calificada como a término cuando sucede después de las 37 semanas de gestación y antes de iniciarse el trabajo de parto. (1) Alrededor del 80% de las RPM ocurren al término, entre sus posibles consecuencias se encuentran procedencia de cordón umbilical, compresión de cordón, desprendimiento de placenta, o el desarrollo de infecciones más graves como corio-amnionitis, endometritis y sepsis neonatal. Generalmente (60% – 95%), de no inducir el parto, estas gestantes inician labor dentro de las 28 horas espontáneamente. (2) Por otro lado, la RPM es calificada como pretérmino cuando sucede antes de las 37 semanas y es causa del 50% de los partos pretérmino, complica aproximadamente el 0,4% al 0,7% de todos los embarazos (3), aspecto preocupante dado que la prematures es causa del 85% de morbimortalidad neonatal. 
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la prevalencia de RPM se halla presente del 5 al 8 % del total de los embarazos a nivel global. Se calcula que en Latinoamérica, la incidencia oscila entre el  5,7%  y  8,9%;  resultando visiblemente mayor en Perú, donde se estima un 13,6%. En los últimos 20 años, en Ecuador se reportaron 4.347 muertes maternas siendo la RPM una de las principales causas de morbilidad y mortalidad.  En 2018 se realizó estudio en Hospital Provincial General Docente Riobamba en donde predomina la RPM en edad gestacional entre las 34 y 37 semanas de embarazo. (4)
    

    
      
    

    
      Clasificación 
    

    
      La RPM se puede dividir en: 
    

    
      	
        RPM término: esta ocurre después de las 37 semanas gestación y puede presentarse por diversos motivos, pero principalmente se debe a modificaciones fisiológicas de la membrana y a las fuerzas ejercidas por las contracciones uterinas.
      

      	
        RPM pretérmino (RPMPT): se presenta antes de las 37 semanas de gestación. La causa de la RPM Pretérmino es multifactorial, pero en algunas mujeres pueden tener múltiples causas y factores asociados.
      

      	
        RPM prolongado: tiempo de latencia de más de 24 horas.
      

      	
        RPM Previable (RPMpv): solución de continuidad de las membranas cori amnióticas que ocurren antes de las 24 semanas. (5)
      

    

    
      
    

    
      Fisiopatología 
    

    
      La RPM es de naturaleza compleja y multifactorial. Las mismas varían según la edad gestacional.  Pueden ser resultantes de: factores mecánicos que provocan adelgazamiento y apoptosis del tejido conjuntivo a nivel de la rotura, factores químicos que degradan el colágeno mediante la estimulación de la secreción de metaloproteasas, como por ejemplo el tabaco, factores infecciosos que producen la degradación del colágenos mediante liberación directa de proteasas, estimulación de síntesis de metaloproteinasas o la estimulación de la actividad de las colagenasas mediante la reacción inflamatoria mediada por neutrófilos que producen citoquinas especialmente IL1-6 y factor de necrosis tumoral (TNF). Pareciera ser que la infección o inflamación coriodecidual debido a colonización ascendente bacteriana juega un rol preponderante, sobre todo en la RPMPT: “a menor edad gestacional mayor asociación con la infección del corion/decidua”, aunque en algunos casos es difícil saber si la infección es la causa o es secundaria a la ruptura de las membranas.Tanto los factores químicos como los infecciosos o inflamatorios pueden encontrarse estrechamente vinculados a condiciones epigenéticas que los favorezcan. Sin embargo, en muchos casos no se ha podido identificar la causa posible asociada. (6)
    

    
      Cuadro clínico 
    

    
      Típicamente, a menos que aparezcan complicaciones de la RPM, las pacientes generalmente describen un "chorro" repentino de líquido por la vagina.  La presencia de fiebre, flujo vaginal abundante o fétido, dolor abdominal y taquicardia fetal, especialmente si no tiene proporción con la temperatura materna, sugiere una infección intraamniótica. (7)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico 
    

    
      Se realiza con la historia clínica y la visualización de la salida de líquido desde el orificio cervical por medio de la especuloscopía con lo que se confirma más del 90% de los casos, si no se logra visualizar la salida de líquido amniótico se le puede solicitar a la paciente que realice maniobras de valsalva como toser o pujar. En la historia clínica la paciente puede informar de la salida súbita de líquido o un flujo continuo, sin embargo, muchas de las mujeres lo suelen describir como una sensación de humedad en la vagina o como un aumento en la frecuencia urinaria. Sin evidencia de salida de líquido amniótico el diagnóstico se vuelve incierto por lo que es necesario la ayuda de pruebas adicionales para la toma de decisiones. Se pueden aplicar pruebas adicionales como:   
    

    
      
    

    
      	
        Test de nitrazina o las pruebas de helecho (test de cristalización), si el diagnóstico es incierto; sin embargo, las sustancias contaminantes pueden producir un resultado falso positivo en presencia de sangre, semen después del coito, antisépticos de base alcalina o vaginosis bacteriana. El pH vaginal normal varía entre 4,4 y 6,0, mientras que el pH del líquido amniótico es de 8,0. 
      

      	
        El examen ecográfico del volumen de líquido amniótico puede ser un complemento útil, pero no es diagnóstico. 
      

      	
        La fibronectina fetal es una prueba sensible pero inespecífica para la rotura de membranas; un resultado negativo de la prueba sugiere fuertemente la existencia de membranas intactas, pero un resultado positivo de la prueba no es un diagnóstico de PROM. 
      

    

    
      
    

    
      Si el diagnóstico sigue sin estar claro después de una evaluación completa, la rotura de la membrana puede diagnosticarse de manera inequívoca con la instilación transabdominal guiada por ecografía de tinte índigo carmín, seguida del paso de líquido teñido de azul hacia la vagina, lo que se documenta mediante un tampón o compresa teñida. Es importante tener en cuenta que la orina materna también se volverá azul y no debe confundirse con el líquido amniótico. (1) (8) (2)
    

    
      
    

    
      Tratamiento 
    

    
      El manejo de estas pacientes va a depender de la madurez fetal, es decir de la viabilidad fetal, para evitar así intervenciones costosas y dolorosas en recién nacidos sin posibilidad de vivir. Existen dos tipos de manejos: el manejo activo es la inducción del parto y el manejo expectante que consiste en el ingreso hospitalario para vigilar por un periodo de tiempo el riesgo de infección, desprendimiento de placenta, compresión del cordón umbilical, bienestar fetal y trabajo de parto. Se contraindica el manejo expectante cuando el monitoreo fetal no es tranquilizador, cuando hay datos de IAI e inicio de la labor de parto. (1)
    

    
      La conducta expectante: Se realiza seguimiento de los signos clínicos y de laboratorio iniciales de infecciones, uso de antibióticos de amplio espectro (para prevenir la corianionitis), corticosteroides entre las 24 + 0 y 34 + 0 semanas de gestación para la madurez pulmonar fetal (inyección única de betametasona 12 mg IV / IM o dexametasona 6 mg IV / IM cada 12 h durante dos días consecutivos), agentes tocolíticos (atosiban, CCB, sulfato de magnesio, fenoterolhidrobromido, inhibidores de prostaglandinas), eventualmente uso de sulfato de magnesio para la neuroprotección fetal antes de las 32 semanas de gestación. (9)
    

    
      Los antibióticos adecuados incluyen en RPMPT:
    

    
      	
        Eritromicina (250 mg cada 6 h por vía oral) durante 10 días.
      

      	
        Ampicilina (2 g cada 6 h) + eritromicina (250 mg cada 6 h por vía intravenosa) durante 48 h y continuar con amoxicilina (250 mg cada 8 h) + eritromicina (333 mg cada 8 h por vía oral) durante 5 días.
      

      	
        Ampicilina (2 g cada 6 h) + eritromicina (500 mg cada 6 h por vía intravenosa) durante 48 h y continuar con ampicilina (500 mg cada 6 h) + eritromicina (500 mg cada 8 h) por vía oral durante 5 días.
      

      	
        En caso de alergia o resistencia a antibióticos betalactámicos, clindamicina (900 mg cada 8 h por vía intravenosa) durante 48 h y luego 300 mg cada 8 h por vía oral durante 5 días. La amoxicilina / ácido clavulánico está contraindicado porque aumenta el riesgo de enterocolitis necrotizante. (10)
      

    

    
      
    

    
      Amnioinfusión:
       En caso de RPMPT con anhidramnios es posible utilizar este procedimiento invasivo que consiste en la infusión controlada por ecografía guiada de una solución salina hipoosmótica (similar al líquido amniótico natural) en la cavidad amniótica. La amnioinfusión transabdominal en serie parece mejorar el resultado neonatal al prolongar el embarazo. Esta técnica tiene una tasa de éxito muy baja y parece ser más útil para restaurar líquidos a corto plazo para reducir la compresión del cordón o cuando necesitamos prolongar el embarazo durante 24-48 horas para realizar la maduración pulmonar con esteroides. (6)
    

    
      
    

    
      Técnicas de sellado: 
      Incluyen tapones de colágeno / gelatina / fibrina / plaquetas administradas por vía transabdominal o intracervical para restaurar una barrera mecánica contra infecciones y permitir la reacumulación de líquido amniótico. (7)
    

    
      
    

    
      Pronóstico 
    

    
      El pronóstico está determinado, entre otros factores, por la edad gestacional, datos de infección y presencia o ausencia de signos de daño fetal. En 15-25% de las pacientes con ruptura prematura pretérmino de membranas hay infección intraamniótica, clínicamente evidente (la infección intrauterina definida por cultivos positivos de ha reportado en 36%). Los riesgos más significativos para el feto, después de la ruptura prematura de membranas, son las complicaciones por prematurez. La dificultad respiratoria es la complicación más común, además de sepsis, enterocolitis necrosante y hemorragia intraventricular. La ruptura prematura pretérmino de membranas, con datos de inflamación intrauterina, se asocia con incremento del riesgo de daño en el neurodesarrollo y la edad gestacional temprana con lesión a la sustancia blanca. La infección contribuye con 1-2% de riesgo de muerte fetal, posterior a la ruptura prematura pretérmino de membranas.
    

    
      De las pacientes que cursan con ruptura prematura pretérmino 50% termina el embarazo en la primera semana, 15-25% de los casos padece infección intraamniótica, mientras que 15-20% se asocia con infección posparto. Está documentado que el síndrome de respuesta inflamatoria fetal coexiste en 50% de los fetos. Este síndrome se asocia con invasión microbiana de la cavidad amniótica y corioamnioitis histológica (17% tiene invasión microbiana de la cavidad amniótica y 68% tienen síndrome de respuesta inflamatoria fetal). El desprendimiento prematuro de placenta normoinserta sucede en 2-5% y contribuye con 1-2% de las muertes fetales. La ruptura prematura pretérmino de membranas en embarazos no viables es poco común, se encuentra en menos de 1% de los casos, el embarazo finaliza en 40-50% durante la primera semana y 70-80% en las siguientes 2-5 semanas; se asocia con sepsis materna en 1% de los casos, 10-20% de los fetos tienen hipoplasia pulmonar e, incluso, 38% cursan con deformaciones esqueléticas. (10)
    

    
      
    

    
      Recomendaciones de Nivel A
    

    
      	
        Las pacientes con PROM antes de las 34 0/7 semanas de gestación deben tratarse con expectativa si no existen contraindicaciones maternas o fetales.
      

      	
        Para reducir las infecciones maternas y neonatales y la morbilidad dependiente de la edad gestacional, se recomienda un ciclo de tratamiento de 7 días con una combinación de ampicilina y eritromicina intravenosa seguida de amoxicilina y eritromicina orales durante el manejo expectante de mujeres con RPMPT menores de 34 años 0/ 7 semanas de gestación. 
      

      	
        Las mujeres con RPM pretérmino y un feto viable que son candidatas para la profilaxis de infección con estreptococo del grupo B intraparto (GBS), deben recibir profilaxis de GBS intraparto para prevenir la transmisión vertical, independientemente de los tratamientos anteriores.
      

      	
        Se recomienda un ciclo único de corticosteroides para mujeres embarazadas entre las 24 0/7 semanas y las 34 0/7 semanas de gestación, y se puede considerar para mujeres embarazadas a las 23 0/7 semanas de gestación que corren riesgo de parto prematuro dentro 7 días. 
      

      	
        Las mujeres con RPMPT antes de las 32 0/7 semanas de gestación que se cree que están en riesgo de parto inminente deben considerarse candidatas para el tratamiento neuroprotector fetal con sulfato de magnesio.
      

    

    
      
    

    
      Recomendaciones de Nivel B:
    

    
      	
        Para las mujeres con RPM a las 37 0/7 semanas de gestación o más, si el parto espontáneo no ocurre cerca del momento de la presentación en aquellas que no tienen contraindicaciones para el trabajo de parto, se debe inducir el parto. 
      

      	
        A las 34 0/7 semanas de gestación o más, se recomienda el parto a todas las mujeres con rotura de membranas. 
      

      	
        En el contexto de rotura de membranas con trabajo de parto activo, no se ha demostrado que la tocólisis terapéutica prolongue la latencia ni mejore los resultados neonatales. Por lo tanto, no se recomienda la tocólisis terapéutica. (9)
      

    

    
      
    

    
      Infecciones del tracto urinario
    

    
      Definición
    

    
      Las infecciones de vías urinarias (ITU) se definen como la presencia y multiplicación de microorganismos en las vías urinarias, capaces de generar un proceso de invasión en los tejidos y que en su forma general tienden a dar o cursar con la presencia de agentes bacterianos en la orina. Estás ITU son capaces de producir alteraciones tanto funcionales como morfológicas. Dichos cambios se presentan de forma más importante durante el embarazo, la dilatación pielocalicial que incurre en estasis, junto con los cambios fisiológicos como la variación del pH y el influjo de progesterona, hacen de esta la segunda patología más frecuente en el embarazo, únicamente detrás de la anemia. (11)
    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      Es uno de los problemas de salud más frecuentes en América. En EE. UU., se diagnosticó alrededor de 7 millones de casos de ITU por año. La sociedad de obstetricia de Canadá utiliza datos de la OMS en sus protocolos indicando que las ITU en gestantes ocurren de 45 a 60 % y estas tan solo 25% hacen recurrencia durante el embarazo. Las ITU en el embarazo ocurren en cualquier momento de este, pero tienen una prevalencia mayor en el I y III trimestre. (12)
    

    
      La infección del tracto urinario es considerada como una patología frecuente en mujeres embarazadas y no embarazadas. La encuesta demográfica sobre Salud Materno Fetal de Quito en el año 2010 demostró que en un 75% de mujeres embarazadas se presentaban infecciones de vías urinarias. (13). En el año 2014 según datos proporcionados por el MSP (Ministerio de Salud Pública) se determinó una tasa del 33% de las mujeres gestantes que presentaron infecciones de vías urinarias. (14) La información recopilada del INEC en el año 2019 establece que 16.010 mujeres embarazadas presentaron infección del tracto urinario, ocupando el tercer lugar de causas de morbilidad en el Ecuador, en 2020 desciende a la sexta posición con 10.522 reportados. (15)
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      Las ITU se pueden clasificar en: bacteriuria asintomática y sintomática. Se define como bacteriuria asintomática la presencia de al menos 1x105 UFC/mL en un urocultivo, sin la presencia de síntomas o signos sugestivos. Dentro de las infecciones sintomáticas, se puede encontrar afectado el tracto urinario bajo, conocido como cistitis aguda, donde se limita la invasión en la mucosa vesical; o el tracto urinario alto, es decir la pielonefritis aguda, donde se encuentran involucrados tanto el parénquima y los cálices como la pelvis renal. (16)
    

    
      
    

    
      Etiología de ITU
    

    
      Los agentes bacterianos o microorganismos son similares a los que se encuentra en las ITU de mujeres no gestantes. Los reportados según su frecuencia en aparición: Escherichia coli en un 63-85%, seguido de Kliebsella spp en un 8% y Estafilococo coagulasa negativa en un 15%, con presencia de: Proteus mirabilis, enterobacter spp, citrobacter spp, serratia spp y pseudomonas spp. Los Gram (+) se caracterizan por la presencia de Staphylococcus aureus en un 8% aproximadamente y con un predominio del Estreptococo betahemolítico del grupo B en un 2-10%, por lo que es importante el tamizaje dentro de las semanas 35-37 de gestación. Se ha encontrados otros microorganismos en menor frecuencia como Myclopasma hominis, Ureaplasma parvum, Gardnerella vaginalis, Lactobacilo y Chlamydia trachomatis. (11)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología 
    

    
      La infección ocurre por la invasión de patógenos provenientes de restos fecales o flora normal de la zona, en vía ascendente desde la vagina y la región perianal, contaminando así el tracto urinario estéril. Durante el embarazo, muchos cambios hormonales y anatómicos favorecen una ITU. Al principio del embarazo, alrededor de las siete semanas, los uréteres comienzan a dilatarse debido a la relajación del músculo liso inducida por la progesterona. Más tarde, con un pico a las 22-26 semanas, la compresión mecánica del útero grávido agrandado agrava aún más el fenómeno de hidronefrosis del embarazo. Además, un aumento del volumen de plasma durante el embarazo conduce a una disminución de la concentración de orina y a un aumento del volumen de la vejiga. Todos estos factores promueven la estasis urinaria y reflujo uretero vesical. Además, las diferencias en el pH y la osmolalidad de la orina, así como la glucosuria y la aminoaciduria inducidas por el embarazo facilitan aún más el crecimiento bacteriano y las infecciones urinarias. (17)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico 
    

    
      	
        La bacteriuria asintomática no presenta signos ni síntomas, por lo que no existe un cuadro clínico específico para esta entidad y rescata la importancia del cribado durante las diferentes etapas del embarazo. (16). Si la bacteriuria asintomática no se trata, el 20-40% de los casos progresa a una infección urinaria aguda, como pielonefritis y probablemente puede causar múltiples complicaciones del embarazo, incluido el parto prematuro en 20-50% de los casos. (17)
      

      	
        Cistitis aguda: Es un síndrome caracterizado por una clínica de urgencia miccional, polaquiuria, disuria, tenesmo y dolor suprapúbico en ausencia de síntomas de afectación sistémica (fiebre) y dolor lumbar.
      

      	
        Pielonefritis: Dolor costovertebral con puño percusión lumbar positiva, fiebre, náuseas y vómitos. En general, NO cursa con clínica de cistitis aguda. (18)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Cuando se sospecha una infección del tracto urinario, el primer estudio consiste en realizar una tira reactiva para detectar la presencia de nitritos y esterasa leucocitaria. Más de 70 publicaciones muestran que la sensibilidad de ambas determinaciones para ambas es variable, nitritos 45%-60%; esterasa leucocitaria 17 al 93%. La detección de 10 o más leucocitos por milímetro cúbico en orina fresca (piuria) puede asociarse con infección del tracto urinario. Para minimizar la contaminación de la muestra muchos clínicos optan por la recolección de la parte media de la micción, siendo éste, un método mejor aceptado que la aspiración supra púbica vesical y el sondaje simple. El cultivo urinario puede mostrar la concentración de bacteriuria, identificar al patógeno responsable y su sensibilidad a los antibióticos. Tiene una alta sensibilidad y especificidad para diagnosticar bacteriuria significativa. No se recomienda su uso de rutina en las pacientes embarazadas, a menos que tengan infecciones recurrentes. La infección del tracto urinario es diagnosticada cuando se aíslan más de 100 mil unidades formadoras de colonias por mililitro, de una sola especia de bacteria de siembra directa de muestra urinaria. En infecciones del tracto urinario no complicadas no se solicitan las pruebas de imagen (ecografía renal) de rutina, pero en pacientes en las cuales se sospeche anomalía anatómica, o en infección del tracto urinario de repetición en embarazadas deben considerarse. Si se diagnostica una anomalía uterina (útero didelfo), el tracto urinario superior debe ser revisado para descartar anomalías existentes. La presencia de Streptococcus del grupo B o cocos gram positivos en la orina, sugiere una alta colonización vaginal, lo que deberá considerarse al recomendar profilaxis antibiótica durante el parto, para prevenir la sepsis neonatal. (19)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Cualquier tratamiento de pacientes embarazadas debe ser dirigido, requiriendo un cultivo de orina antibiograma antes de iniciar el tratamiento. En casos agudos, el tratamiento debe iniciarse mientras se esperan los resultados del cultivo. Las cefalosporinas son el fármaco de elección en pacientes embarazadas. (20)
    

    
      
    

    
      En el embarazo, la selección de antibióticos incluye: 
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Antibióticos
          

        
        	
          
            Puntos clave
          

        
      

      
        	
          
            Amoxicilina
          

        
        	
          
            Si es susceptible
          

        
      

      
        	
          
            Ampicilina
          

        
        	
          
            Si es susceptible
          

        
      

      
        	
          
            Fosfomicina
          

        
        	
          
            Alternativa de amoxicilina-ampicilina
          

        
      

      
        	
          
            Cefalexina
          

        
        	
          
            Opción menos preferida
          

        
      

      
        	
          
            Trimetoprim
          

        
        	
          
            Evitar en el primer trimestre (antagonista del folato)
          

        
      

      
        	
          
            Nitrofurantoina
          

        
        	
          
            Evitar a las 36 semanas (hemolisis en el recién nacido)
          

        
      

    

    
      Tomado de: 
      Kallirhoe Kalinderi, Dimitrios Delkos, Michail Kalinderis, Apostolos Athanasiadis & Ioannis Kalogiannidis (2018): Urinary tract infection during pregnancy: current concepts on a common multifaceted problem, Journal of Obstetrics and Gynaecology 
    

    
      
    

    
      Bacteriuria Asintomática
    

    
      	
        Fosfomicina trometamol: 3 g vía oral (VO) (dosis única)
      

      	
        Amoxicilina: 500mg c/8h VO por 4-7 días 
      

      	
        Cefalexina: 500mg c/6-8h VO por 4-7 días
      

      	
        Cefuroxima: 250mg c/12h VO por 4-7 días
      

      	
        Amoxicilina-ácido clavulánico: 500mg c/8h o 875mg c/12h VO por 4-7 días 
      

    

    
      
    

    
      En caso de presentar alergia a los betalactámicos: 
    

    
      	
        Fosfomicina trometamol: 3 g VO (dosis única)
      

      	
        Nitrofurantoína: 50-100mg c/6h VO por 4-7 días
      

      	
        Trimeptroprima – sulfametoxazol: 800/160mg c/12h VO por 4-7 días
      

    

    
      
    

    
      El tratamiento con TMP-SMX solo se recomienda cuando no haya otras alternativas y en caso de recurrir a su uso en el 1er trimestre, se recomienda junto con suplemento de ácido fólico, ya que puede generar malformaciones congénitas y/o encefalopatía hiperbilirrubinémica en el recién nacido
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cistitis Aguda
    

    
      	
        Fosfomicina trometamol: 3 g VO (dosis única)
      

      	
        Cefuroxima: 250 mg c/12h VO por 7 días 
      

      	
        TMP-SMX: 800/160 mg c/12h VO por 7 días (exclusivo en 2do trimestre) 
      

      	
        Ampicilina: 500 mg c/6h VO por 7 días
      

      	
        Nitrofurantoína: 50-100 mg c/6h VO por 7 días
      

      	
        Cefalexina: 500 mg c/8horas VO por 7 días 
      

    

    
      
    

    
      Si hay disponibilidad de antibiograma se recomienda:
    

    
      	
        Fosfomicina trometamol: 3 g VO (dosis única)
      

      	
        Amoxicilina: 500 mg c/8h VO por 7 días
      

      	
        Cefuroxima: 250 mg c/12h VO por 7 días
      

      	
        Amoxicilina-ácido clavulánico: 500 mg c/8h VO por 7 días
      

    

    
      Además de analgesia, reposo, ingesta de líquidos e higiene óptima. 
    

    
      Pielonefritis 
    

    
      Ambulatorio: 
      Tratamiento parenteral hasta 48-72 h afebril. Posteriormente podrá pasar a terapia vía oral, que se mantendrá hasta completar 14 días de tratamiento.
    

    
      	
        Ceftriaxona: 1 g c/24 horas IV o intramuscular (IM) (considerar 2 g en 2do y 3er trimestre por el aumento de peso corporal y del volumen de distribución)
      

      	
        Gentamicina: 80 mg c/8 horas IM o 240 mg c/24horas IM o IV (en caso de alergia a betalactámicos)
      

    

    
      
    

    
      Hospitalario:
       persistencia de síndrome febril y no respuesta clínica tras 72h (3 días) de tratamiento médico ambulatorio, indicar ingreso hospitalario.
    

    
      
    

    
      Criterios de ingreso hospitalario: 
    

    
      	
        Edad gestacional 24 semanas
      

      	
        Fiebre ≥ 38ºC
      

      	
        Sepsis
      

      	
        Deshidratación
      

      	
        Cuadro clínico de amenaza de parto prematuro
      

      	
        Pielonefritis recurrente
      

      	
        Comorbilidad 
      

      	
        Intolerancia oral
      

      	
        Fracaso de tratamiento ambulatorio tras 72 h (3 días)
      

      	
        No posibilidad de tratamiento ambulatorio.
      

    

    
      
    

    
      Fluidoterapia+ Antibioticoterapia
    

    
      Durante los 2 primeros días de la siguiente forma: 
    

    
      	
        1er día de fluidoterapia: perfusión de 150 ml/h (ej. solución fisiológica (SF) 500 ml c/6horas + solución glucosada (SG) 5% 500 ml c/8horas IV)
      

      	
        2do día de fluidoterapia: perfusión de 100 ml/h (ej. SF 500ml c/8horas + SG 5% 500ml c/12horas IV)
      

    

    
      Junto con un esquema de tratamiento antibiótico hasta completar 48 horas afebril: 
    

    
      	
        Ceftriaxona: 1-2 g c/12 o 24h IV 
      

      	
        Gentamicina: 80 mg c/8horas IV (en caso de alergia a betalactámicos)
      

      	
        Ampicilina + gentamicina: 1 g c/6horas IV+ 160 mg c/24horas IM
      

      	
        Cefazolina + gentamicina: 1-2 g c/8horas IV + 160 mg C/24horas IM (11) (18)
      

    

    
      
    

    
      Pronóstico
    

    
      La bacteriuria sin tratamiento durante el embarazo está asociada con múltiples riesgos tanto para el feto como para la madre, incluyendo pielonefritis, nacimiento pretérmino, bajo peso al nacer, mortalidad perinatal aumentada, mayor riesgo de epilepsia en el primer año de vida. De manera general, las pacientes embarazadas se consideran inmunocomprometidas, por todos los cambios asociados con el embarazo, todos ellos aumentan el riesgo de complicaciones infecciosas serias aun en pacientes embarazadas sanas; así como también aumenta el riesgo de hasta 1,31 veces mayor de desarrollar preeclampsia dado que en el embarazo la infección urinaria es una de las infecciones maternas más comunes, que potencialmente puede conducir a la activación de la respuesta inflamatoria sistémica y a la lesión endotelial, lo cual lleva a hipoxia placentaria aterosis uteroplacentaria y desarrollo eventual de preeclampsia, de ahí la importancia en la detección y tratamiento oportunos. (19)
    

    
      
    

    
      Recomendaciones
    

    
      	
        Se recomienda el consumo de abundantes líquidos (>2 litros/día), vaciamiento completo de la vejiga en forma frecuente y después de tener relaciones sexuales, aseo genital adecuado y uso de ropa interior de preferencia de algodón. 
      

      	
        Métodos alternativos como el consumo de jugo de arándano y lactobacilos probióticos pueden contribuir, pero no son suficientes para prevenir IVU recurrentes.  Hay evidencia de que el jugo de arándano (mortiño en Ecuador) puede disminuir el número de IVU sintomáticas en un período de 12 meses, sobre todo en IVU recurrentes; sin embargo, aún no está claro ni la dosis ni el método de administración. 
      

      	
        El antecedente de infecciones del tracto urinario (IVU) confirmadas es un predictor de bacteriuria asintomática durante el embarazo. 
      

      	
        Se debe investigar el antecedente de IVU previas confirmadas en las embarazadas. (14)
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      El embarazo ectópico está considerado como toda gestación en la que la implantación del óvulo fecundado se da fuera de la cavidad endometrial. Su presentación oscila en rango que va del 1 al 2% de todos los embarazos. El embarazo ectópico representa la causa más frecuente de muerte materna durante el primer trimestre de embarazo. Los índices de mortalidad materna en la modalidad intersticial son del 9%. El número de embarazos ectópicos ha aumentado considerablemente durante las últimas décadas. En registros obtenidos en la National Hospital Discharge Survey indican que, si bien la incidencia de embarazo ectópico prácticamente se cuadriplicó entre 1970 (4.5 por 1000 embarazos) y 1989 (16 por 1000), el riesgo de muerte asociado con embarazos ectópicos disminuyó a 90% (de 35.5 a 3.8 muertes por 10 000) de gestaciones ectópicas. En los países en vías de desarrollo las tasas de mortalidad por embarazo ectópico oscilan, aproximadamente, del 1 al 3%, es decir, diez veces más que las registradas en los países desarrollados. Las causas de un embarazo ectópico siguen siendo un reto en el campo de la investigación científica. Se ha suscitado como causa principal la destrucción anatómica e histológica de las trompas de Falopio. Otras causas relacionadas son el desbalance hormonal, las aberraciones de la motilidad tubaria, la obstrucción y estrechez de la luz de la trompa. Son considerados factores de riesgo para embarazo ectopico, las infecciones de transmisión sexual, antecedentes de enfermedad pélvica inflamatoria, infertilidad y procederes diagnósticos y terapéuticos, cirugías abdominopélvicas previas, esterilización quirúrgica o salpingectomía parcial bilateral, uso de anticonceptivos intrauterinos, abortos inducidos, antecedentes de embarazo ectópico y el tabaquismo. Es prioritaria la atención oportuna de la paciente con embarazo ectópico debido al potencial riesgo de complicación asociada, por lo que el tratamiento oportuno y el manejo adecuado son de importancia clinica (1)  
    

    
      El embarazo ectópico se debe a un embarazo que se desarrolla fuera de la cavidad uterina. Es un diagnóstico diferencial que debe considerarse siempre en toda mujer en edad fértil que manifiesta dolor abdominal. Las manifestaciones clínicas típicas de sangrado transvaginal, amenorrea y dolor abdominal no siempre está presente por lo que el diagnóstico precisa de técnicas de imagen precisas que logren identificar la masa anexial. El manejo del embarazo ectópico ha ido progresando hacia el desarrollo de técnicas cada vez menos invasivas y de menor costo, esto con el fin de mejorar la morbilidad que conllevan los procedimientos invasivos, principalmente en cuanto a fertilidad y desarrollo de embarazos ectópicos subsecuentes. El manejo médico con metotrexate ha mostrado buenas tasas de éxito en pacientes bien seleccionadas, y sus diferentes protocolos de uso han sido objeto de estudios que comparan la eficacia de cada uno de estos.(2)  
    

    
      El abordaje de este tipo de embarazo depende mucho del diagnóstico, ubicación, y el nivel de emergencia en el que se encuentre la gestante, indicándose su abordaje más adecuado según la situación y también teniendo en consideracion que la fertilidad de la mujer sea conservada. Actualmente en Ecuador se cuenta con todos los métodos y tecnología de punta para diagnosticar y abordar del embarazo ectópico, pero aun así se siguen registrando cifras elevadas de la enfermedad, evidenciando que no es el diagnóstico, ni tratamiento el que debería actualizarse, sino más bien los factores de riesgo que deberían disminuir para que el número de casos reduzcan (3) 
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      El embarazo ectópico  o embarazo extrauterino, se define como la implantación del blastocisto fuera del endometrio de la cavidad uterina. La trompa de Falopio es el area dominante en la mayoría de los casos de embarazo ectópico. Aproximadamente, 75% de las muertes en el primer trimestre y 9% de todas las muertes relacionadas al embarazo son por embarazo ectópico. (4)  Es una patología donde el óvulo fecundado se implanta fuera del endometrio, lo que ocasiona complicaciones para que el embarazo pueda llegar a buen término, este puede ser tubárico, cervical, abdominal y muy raramente en el ovario. Esta patología ha presentado un aumento en los últimos años, por ende se debe realizar una prevención y promoción debido a que existen grandes riesgos para la gestante que si no tiene un tratamiento específico con el paso del tiempo podría derivar a la muerte. (5) 
    

    
      
    

    
      Epidemiología  
    

    
      Se presentan embarazos ectópicos hasta el 2% de todos los embarazos. Su tendencia actual va en aumento en los últimos años. El 95% de los embarazos ectópicos se localizan en la trompa. Siendo sus formas no tubáricas: el embarazo cervical (0,1%), el embarazo ovárico (0,5%), el embarazo abdominal (1,3%) el embarazo cornual (3%), el embarazo intraligamentario (0,1%), y el embarazo en cuerno uterino rudimentario. En los países en vias de desarrollo estudios registran tasas de mortalidad por embarazo ectópico de alrededor del 1 al 3%, diez veces más elevadas que en los países desarrollados.. El riesgo de muerte a partir de un embarazo extrauterino es 10 veces mayor que el de un parto vaginal y 50 veces superior que un aborto inducido. Sin embargo, el diagnóstico oportuno aumenta la supervivencia materna y al mismo tiempo la conservación de la capacidad reproductiva. (5) 
    

    
      Al momento de analizar diversas fuentes de revistas, libros, y, artículos no se hace factible poder obtener un número preciso de los embarazos ectópicos que se dan a nivel mundial, debido a que no todos evoluciona con complicaciones o manifiestan la sintomatología característica del embarazo ectópico; ocasionalmente, la mujer no sospecha que ha estado embarazada porque en muchos de los casos tienen resolución espontánea. En Reino Unido, durante los años de 1997-1999; se registraron 32.000 casos de embarazo ectópico al año, dando como resultado la muerte de 13 mujeres; causando el 9% de muertes en el primer trimestre de embarazo. (6) 
    

    
      En el hospital Martín Icaza de Babahoyo, Ecuador se realizó un estudio de un caso en una paciente de 26 años de edad diagnosticada con embarazo ectópico que se le administró un antagonista del ácido fólico concluyendo que el metotrexate es un antagonista del ácido fólico que representa la principal vía de tratamiento de la gestación ectópica sin la necesidad de tratamiento quirurgico. Su función es la inhibición de la síntesis de purinas y pirimidinas, interfiriendo así en la síntesis del ADN y por ende, en el desarrollo de los tejidos que crecen rápidamente. (7)  
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fisiopatología  
    

    
      El ovario libera un óvulo el cual es absorvido por una de las trompas de Falopio, donde es proyectado por cilios similares a pelos hasta llegar al útero varios días después. La fecundación del óvulo normal es efectuada en la trompa de Falopio y la implantación en el útero. No obstante, si la trompa se cierra por factores mecánicos o factores funcionales, el óvulo puede desplazarse lentamente o incluso obstruirse. El óvulo fecundado no llega al útero y, como consecuencia, se genera un embarazo ectópico. (8)  Por su parte lo que ocurre en un embarazo cervical, es la implantación en el cérvix en lugar del útero. El cérvix es un sitio anómalo y peligroso de implantación placentaria, porque el trofoblasto puede penetrar a través de la pared cervical o hacia la irrigación uterina. La gestación cervical comúnmente se confunde con un proceso neoplásico, debido a la marcada vascularidad y el aspecto friable del cérvix. (9) 
    

    
      El embarazo ectópico más común es el tubárico. Se ha registrado que muchos casos de embarazo ectópico fueron producidos por interrupción precoz de la migración del óvulo fecundado los que se resuelven por reabsorción espontánea, sin presentar el cuadro clínico típico de un embarazo ectópico, sin embargo, esto no es lo más frecuente. Es frecuente que el embarazo continúe hasta llegar al segundo o tercer mes, evidenciándose una implantación del cigoto en distintas localizaciones como en nivel de la trompa de Falopio, las vellosidades invadirán el endosálpinx, en la pared tubárica hasta alcanzar la región peritoneal, esto se acompaña de una proliferación vascular y de hematosálpix que puede afectar la trompa contralateral y llegar hasta la parte más distal de la trompa, exactamente entre la pared y la serosa. (10)  
    

    
      
    

    
      Etiología 
    

    
      Contando con los medios necesarios para diagnosticar la causa del embarazo ectópico, sigue siendo motivo de discusión en al menos la mitad de los casos, contando con estudios histológicos que demuestran que el 30-70% de los casos las trompas uterinas son normales. Los factores de riesgo más comunes son: enfermedades inflamatorias pélvicas, dispositivo intrauterino, cirugías de las trompas, reproducción asistida, entre otras. 
    

    
      
    

    
      Infecciones genitales previas: 
      Según el colegio Americano de Obstetricia y Ginecología (American College of Obstetric and Gynaecology) (11) , las Infecciones genitales previas: están constituidas por las enfermedades inflamatorias pélvicas previas, principalmente causada por la chlamydia trachomatis, es el factor de riesgo más común. Las enfermedades de transmisión sexual y el embarazo ectópico tienen una estrecha asociación, debido que al pasar el tiempo las enfermedades sexuales causadas por bacterias como chlamydia, trachomatis, ha representado una de las causantes para que esta enfermedad vaya en aumento, ocasionando falla en la actividad ciliar y motilidad tubárica, siendo un factor muy importante para el transporte del óvulo, también pueden ocasionar adherencia residuales que derivan a compresión de la trompa. (12) Se ha podido confirmar que posterior a una salpingitis clínica el riesgo de quedar embarazada y que sea ectópico es seis veces mayor. (13) 
    

    
      
    

    
      Cirugías tubárica previas: 
      Dentro de las cirugías tubáricas previas, están cirugías de reconstrucción, conservadora que pueden ocasionar o producir estrechez y fibrosis de algún segmento de la trompa, quedando una obstrucción en la migración de óvulo, generando como antecedente que una mujer sometida a una cirugía conservadora tiende a suponer un riesgo 10 veces mayor de a tener un nuevo embarazo ectópico. El factor de riesgo más alto de padecer un embarazo ectópico es la cirugía en el hemiabdomen inferior, causada por apendicectomía, o adherencias peritoneales posteriormente; y no precisamente la cirugía en la trompa de Falopio. Anticoncepción: Es un procedimiento de electrocoagulación tubárica (bipolar por laparoscopia), causante de fístulas a nivel tubular, derivando a un riesgo 20 veces superior de padecer embarazo ectópico. (3) 
    

    
      
    

    
      Dispositivos intrauterinos:
       Los dispositivos intrauterinos, incrementan las tasas de embarazo ectópico, a pesar de ser un método anticonceptivo no quirúrgico, representan un riesgo tres veces mayor. (3) 
    

    
      
    

    
      Inducción de la ovulación: 
      en la actualidad existen diversos métodos para ayudar a que la mujer quede embarazada, promoviendo la ovulación; teniendo como fin estimular a más de un folículo, y así tener mayor posibilidad de que se presente un embarazo. Pero estos inductores conocidos como la gonadotropina y el citrato de clomifeno también presentan efectos adversos el cual influye a que no haya un adecuado transporte del blastocisto en la cavidad uterina y como consecuencia, generen un embarazo ectópico. Los factores que influyen en su  presentación podrían ser los siguientes:  
    

    
      La función ciliar y la contractibilidad se comprometerian a verse afectada producto a un incremento de las concentraciones estrogénicas. 
    

    
      La liberación de múltiples ovocitos durante las distintas etapas del desarrollo del mismo.  
    

    
      La corona radiada presenta un incremento en su grosor lo que ocasionaria dificultad en el progreso del viaje por la trompa. (3) 
    

    
      
    

    
      Fecundación asistida: 
      También conocida como fecundación artificial, tiene como fin beneficiar a las mujeres infértiles; pero uno de sus riesgos, es que puede aumentar el riesgo de embarazo ectópico entre 1,5-6%. La técnica mencionada puede producir embarazo heterotópico es decir la fecundación de dos o más embriones en diferentes lugares de la matriz uterinas. Por su parte, el  tabaquismo se suscita como un causal etiológico del embarazo ectópico, debido a que en estos últimos años la mujer ha aumentado su consumo, derivando a la toxicidad directamente de la trompa tubárica (nicotina). Adicionalmente, la edad materna influye a que se adolezca esta enfermedad, porque es la causa de embarazo ectópico en mujeres mayores 35-38 años en países desarrollados, y en países en vía de desarrollo se encuentra en un mayor aumento en adolescentes menores de 18 años. (3) 
    

    
      
    

    
      Clasificación
       
    

    
      Dentro de su clasificación, ubicamos diversas áreas donde se genera el embarazo ectópico, dependiendo su localización podrá ser; ovario, trayecto ovárico abdominal, trompa y útero.  Abdominal primitivo: el huevo se implanta en la serosa abdominal en cuanto se fecunda  Ectópico ovárico superficial o profundo.  
    

    
      Fimbrico, ampular, ístmico intersticial: si el huevo se fija a nivel de las trompas uterina  Cervical: cuando su localización es a este nivel (3) 
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico  
    

    
      Las manifestaciones clínicas de un embarazo tubárico se evidencian sobre todo por la presencia de una ruptura, por lo general los signos vitales son normales antes de una ruptura tubárica, en caso de hemorragia moderada habrá una respuesta generalmente con signos vitales sinalteracion, presentará aumento discreto de la presión arterial o una respuesta vaso vagal con bradicardia e hipotensión. Generalmente las paciente no sospechan que tienen un embarazo ectópico y se deduce que es una gestación normal o que está presentando un aborto. Con frecuencia, los síntomas y signos de un embarazo tubario son leves o inexistentes. La evolución de esta patología es caracterizada principalmente por amenorrea seguida de hemorragia leve o manchado vaginal. En el caso de presentar ruptura tubaria el dolor es acentuado tanto en el abdomen bajo y en la pelvis que se puede describir como dolor agudo, insoportable. (10)   En Ecuador se han presentado una incidencia de pocos casos de embarazo ectópico, generando como consecuencia, la falta de conocimiento de signos que presentan esta patología, es por ello que en un estudio realizado sobre Embarazo ectópico abdominal; caso reportado en Ambato (Ecuador) en el año 2015, registro un caso de embarazo ectópico abdominal en el cual los signos y síntomas que pueden sugerir la presencia de un embarazo abdominal son;  presencia de dolor abdominal, palpación de partes fetales y dolor a los movimientos fetales, signos de irritación peritoneal, la placenta puede implantarse en diferentes sitios como intestino, epiplón, hígado, el bazo y el saco de Douglas, ésta se puede separar en cualquier momento durante el embarazo lo cual producira a hemorragia interna y un posible shock hipovolémico y en este caso el tratamiento oportuno es la intervención quirúrgica oportuna, la cual aumenta la probabilidad de vida de la paciente; concluyendo que aunque el número de embarazo ectopico abdominales es muy bajo, su detección precoz a través de sus signos y síntomas es de mucha importancia y de esto depende el pronóstico posterior de la paciente, la intervención quirúrgica oportuna incrementa la probabilidad de vida de la paciente. (15) 
    

    
      
    

    
      Diagnóstico 
    

    
      El diagnóstico está constituido por tres pilares fundamentales como lo son; la exploración clínica, ecografía y, si sugiere; prueba de laboratorio (determinaciones seriadas de β-HCG recomendación tipo B). Es muy frecuente efectuar el diagnóstico de forma ambulatoria. (8)  Determinaciones seriadas de β-HCG (por método ELISA) La fracción β de la hormona gonadotropina coriónica humana es producida por las células del trofoblasto y, en las primeras semanas de un embarazo normoevolutivo, tiende a duplica su valor cada dos días aproximadamente (válido para cifras inferiores a 10.000 mUI/ml). Un incremento menor es sugestivo de embarazo no viable (aborto o ectópico). Si hay sospecha de embarazo ectópico y la ecografía no es concluyente se debe proceder a realizar determinaciones de β-HCG. Si la gestación intrauterina no es evidente por ecografía transvaginal con valores de βHCG > 1.000-2.000 mUI/ml, existe una elevada probabilidad de gestación ectópica La complementación de ecografía transvaginal y determinaciones seriadas de β-HCG tiene una sensibilidad del 96%, una especificidad del 97% y un valor predictivo positivo del 95% para el diagnóstico de embarazo ectópico, posicionándose como las pruebas más eficientes para este diagnóstico. (8) 
    

    
      
    

    
      Tratamiento  
    

    
      La terapia deberá orientarse a las metas de la paciente, hay que considerar que las pacientes que cursan con esta condición son multíparas o han tenido posteriormente alguna dificultad para concebir e inclusive problemas de fertilidad. El abordaje podrá ser conservador, en el que se da manejo médico para terminación del embarazo (en caso de aún no suceder)  y quirúrgico, en caso de que hubieran vasos grandes comprometidos, con la finalidad de conservar la capacidad reproductiva de la paciente. El tratamiento médico más aceptado en la actualidad es el methotrexate. La administración de metotrexate se ha descrito tanto para el tratamiento médico del embarazo ectópico tubario no complicado, como para el embarazo ectópico cervical y persistente. (16)   Dicho antimetabolito es un antagonista del ácido fólico, por lo que deriva a la inhibición de la síntesis de purinas y pirimidinas y, por ende, bloquea la producción de ADN y la proliferación celular; los efectos secundarios asociados pueden ser: dolor abdominal (súbito, controlable con analgésicos, y producido por el sangrado intratubárico farmacológico), estomatitis, conjuntivitis, gastroenteritis, depresión de la médula ósea, hepatopatía y fotosensibilidad; es el tratamiento de elección en caso de EE tubárico, cervical y abdominal. Cuando el metotrexato se administra de forma sistémica por vía intramuscular puede ser mediante un régimen de dosis múltiple fija (a 1mg/Kg de peso corporal, en combinación con ácido folínico o leucovorina para reducir su toxicidad), o bien un régimen de dosis variable; dicha vía es comúnmente la más empleada actualmente respecto a la local, al ser más factible su administración y menos dependiente de las habilidades del médico; la vía local consiste en la inyección de metotrexato dentro del saco gestacional de forma transvaginal dirigido por medio de la imagen ecográfica o de la visión laparoscópica. Para la evaluación de  la respuesta de la paciente al fármaco previo se sugiere la monitorización minuciosa de sus niveles séricos de β-hCG para que ante la detección de un descenso inadecuado en las cifras de dicha hormona le sea diagnosticado un eventual fracaso inminente de dicho tratamiento oportunamente En las gestantes que han recibido metotrexate, la tasa de éxito terapéutico es del 87%, la de permeabilidad tubárica del 81%, la de embarazo posterior del 61% y la de embarazo ectópico posteriores a dicha terapéutica del 7,8%; en dichas pacientes, durante los 3 meses posteriores a la administración de metotrexato, se debe evitar la gestación por el riesgo de teratogenicidad. En los casos de mujeres con factor Rh negativo y no sensibilizadas previamente a dicho factor hemático, ante la sospecha de presentar un embarazo ectópico se sugiere recibir profilaxis con 250UI (50mcg) de inmunoglobulina anti-D. (17) 
    

    
      
    

    
      Tratamiento expectante
    

    
      El tratamiento expectante esta basado en el principio de que muchas GE tempranas evolucionan hacia una reabsorción espontánea o hacia un aborto tubárico; está principalmente indicado en gestantes: 1) con embarazos ectopicos pequeños (sin actividad cardíaca fetal; masa anexial menor de 2cm de diámetro), 2) con niveles séricos de β-hCG en descenso o menores de 1.000mUI/ml y de progesterona menores de 25ng/ml, 3) asintomáticas, 4) hemodinámicamente estables, 5) con deseo genésico, y 6) con la trompa de Falopio íntegra; en dichas pacientes, seleccionadas con las características previas, la conducta expectante se relaciona a una resolución espontánea del embarazo ectopico en el 64-98% de los casos, con un 78% de ellos en los que surge una posterior gestación intrauterina y un 15% con recidiva de la GE. (17) 
    

    
      el control de dicho tratamiento expectante no tiende a requerir hospitalización al ser evaluadas por control con el ginecólogo mediante visitas periódicas cada 3-4 días; dicho manejo expectante se lleva a cabo en uno de cada 10 embarazo ectopicos, y si los niveles de β-hCG permanecieran estáticos o descendieran escasamente, se debe plantear el subsiguiente tratamiento quirúrgico o médico. (18)  
    

    
      
    

    
      Tratamiento quirúrgico
    

    
      La salpingostomía y la salpingectomía son las dos cirugías laparoscópicas empleadas para tratar algunos embarazos ectópicos. En estos procedimientos, se hace una pequeña incisión en el abdomen, cerca o en el ombligo. Posteriormente, el médico utiliza un tubo delgado con una lente de cámara y una luz (laparoscopio) para observar la zona de las trompas.
    

    
      En una salpingostomía, se remueve el embarazo ectópico y se deja que la trompa se cure por sí sola. Por su parte, nn una salpingectomía, se remueve el embarazo ectópico y la trompa.
    

    
      El procedimiento a realizar dependerá de la cantidad de sangrado y afectacion, y si las trompas se rompieron. También es un factor si tu otra trompa de Falopio es normal o muestra signos de daño previo. (19) 
    

    
      
    

    
      Cirugía de emergencia 
    

    
      Si el embarazo ectópico está produciendo sangrado abundante, es posible proceder con una cirugía de urgencia. Esto puede hacerse por laparoscopia o a través de una incisión abdominal (laparotomía). En algunos casos, la trompa de Falopio se puede salvar.. Sin embargo, frecuentemente debe extraerse la trompa en caso de presentar una rotura. (19) 
    

    
       
    

    
      
    

    
      Bibliografía  
    

    
      	
        Beatriz Escobar-Padilla, Carlos A. Perez-López, Horacio Martínez-Puon. Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2017;55(3):278-85. Disponible en: https://www.medigraphic.com/pdfs/imss/im-2017/im173b.pdf 
      

      	
        Hu LH, Sandoval VJ, Hernández SAG, et al. Embarazo ectópico: Revisión bibliográfica con enfoque en el manejo médico. Rev Clin Esc Med. 2019;9(1):28-36. Disponible en: https://www.medigraphic.com/pdfs/revcliescmed/ucr-2019/ucr191d.pdf 
      

      	
        Morales Rales Baldeon Marja. 2018. Manejo de complicaciones en el embarazo ectópico. Disponible.  http://repositorio.ug.edu.ec/bitstream/redug/36313/1/CD%202755-%20MORALES%20BALDEON%20MARJA.pdf  
      

      	
        Liang, H. H., Vargas, J. S., Sánchez, A. G. H., & Mora, J. V. (2019). Embarazo Ectópico: Revisión bibliográfica con enfoque en el manejo médico. Revista Clínica Escuela de Medicina UCR-HSJD, 9(1), 28-36. Disponib en:  https://revistas.ucr.ac.cr/index.php/clinica/article/view/36490  
      

      	
        Rodriguez Gallardo Patricia Shantal Sisalima, Inga Gabriela Stefany. 2019. Prevalencia y factores predisponentes para la aparición de embarazo ectópico. Disponible en : http://repositorio.unemi.edu.ec/bitstream/123456789/4547/1/PREVALENCIA%20Y%20FACTORES%20PREDISPONENTE%20PARA%20LA%20APARICION%20DE%20EMBARAZO%20ECTOPICO.pdf  
      

      	
        Borja Cepeda, Paola Vanessa. 2018. Total Abdominal Hysterectomy for Cervical Ectopic Pregnancy. Disponible en: https://repositorio.uta.edu.ec/bitstream/123456789/27949/1/BORJA%20PAOLA%20CASO.pdf 
      

      	
        Sociedad Española de Fertilidad. Why mothers Die 1997 - 1999; The Confidential Enquiries into Maternal Deaths in the United Kingdom. [Documento ]. United Kingdom; Disponible en: http://citeseerx.ist.psu.edu/viewdoc/download?doi=10.1.1.132.1858&rep=rep1&type=pdf 
      

      	
        Cevallos, P., & Celeste, G. (2018). Embarazo ectópico accidentado en paciente de 26 años de edad. Disponible en http://dspace.utb.edu.ec/handle/49000/4497  
      

      	
        Orellana Rodríguez J Tesis. 2016. Embarazo ectopico complicaciones y factores de riesgo estudio a realizar en pacientes del Hospital Matilde Hidalgo de Procel año 2013 - 2015. Disponible en : http://repositorio.ug.edu.ec/handle/redug/18577  
      

      	
        Valladares B. Castillo J. Solórzano S. 2016. Embarazo cervical Reporte de caso revisión bibliográfica. Disponible en: https://dialnet.unirioja.es/servlet/articulo?codigo=5728823 
      

      	
        Wendy Zelmira Palomino Zevallos. 2018. Factores de riesgo asociados al embarazo ectópico en pacientes atendidas en el servicio de Gineco-Obstetricia del Hospital de Vitarte en el periodo Enero - Diciembre del 2015. Disponible en: https://repositorio.urp.edu.pe/bitstream/handle/URP/1412/WZPALOMINOZ.pdf?sequence=1&isAllowed=y The American Collage of Obstetricians and Gynecologists, ACOG. The American Collage of Obstetricians and Gynecologists. [Online].; 2018. Disponible en : https://www.acog.org/Patients/Search-PatientEducation-Pamphlets-Spanish/Files/El-embarazo-ectopico. 
      

      	
        Bajo Arenas J, Melchor Marcos J, Mercé L. Fundamentos de Obstetricia (SEGO) Madrid, España: GRÁFICAS MARTE, S.L.; 2007. Disponible en: https://es.slideshare.net/ORION0107/fundamentos-de-obstetricia-sego 
      

      	
        Rigol Ricardo oD. Obstetria y Ginecología Médicas EC, editor. La Habana, Cuba: CIP, Editorial Ciencias Médicas; 2004. Disponible en : http://aulavirtual.sld.cu/pluginfile.php/58190/mod_resource/content/0/ginecologia_completo_parte1.pdf 
      

      	
        The American Congress of Obstetricians and Gynecologists, «Ectopic Pregnancy,» 2009. [En línea]. Disponible en www.acog.org/publications/patient_education/sp155.cfm.  
      

      	
        Miranda Ruiz, O., & Goyes Ortega, R. (2015). Embarazo ectópico abdominal: caso reportado en Ambato (Ecuador). Horizonte Médico, 15(3), 74-77. Disponible en:  http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_abstract&pid=S1727-558X2015000300014&lng=es&nrm=iso&tlng=pt 
      

      	
        Tabandeh A, Besharat M.Electron Physician. 2014 Fever after Cervical Ectopic Pregnancy. Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25763173/ 
      

      	
        Elsevier. Vol. 40. Núm. 4.páginas 211-217 (Mayo - Junio 2014). El embarazo ectópico: su interés actual en Atención Primaria de Salud. Disponible en: https://www.elsevier.es/es-revista-medicina-familia-semergen-40-articulo-el-embarazo-ectopico-su-interes-S1138359314000100#:~:text=El%20diagn%C3%B3stico%20del%20embarazo%20ect%C3%B3pico,o%20laparot%C3%B3mica%20y%20estudio%20histol%C3%B3gico. 
      

      	
        V.N. Sivalingam, W.C. Duncan, E. Kirk, L.A. Sephard, A.W. Horne. Diagnosis and manegemnt of ectopic pregnancy. J Farm Plann Reprod Health Care, 33 (2011), pp. 231-240. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3213855/  
      

      	
        Clínica Mayo. 2020. Embarazo Ectópico. Disponible en: https://www.mayoclinic.org/es-es/diseases-conditions/ectopic-pregnancy/diagnosis-treatment/drc-20372093#:~:text=La%20salpingostom%C3%ADa%20y%20la%20salpingectom%C3%ADa,cerca%20o%20en%20el%20ombligo. 
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cáncer de Cuello Uterino
    

    
      Yolanda Valeria lucero Lituma  
    

    
      Médico  Universidad Católica de Cuenca
    

    
      Médico Independiente
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      De acuerdo con el Instituto Nacional del Cáncer (NIH) (1), es un cáncer que se forma en los tejidos del cuello uterino, de crecimiento lento, que a veces no presenta síntomas pero se detecta mediante una prueba de Papanicolaou de rutina. Casi siempre, el cáncer de cuello uterino lo causa una infección por el virus del papiloma humano (VPH).
    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      Según Fray et al. (2) en 2018 se diagnosticaron en todo el mundo 569847 (3,2 %) nuevos casos de cáncer de cuello uterino (CCU) y 311365 (3,3 %) muertes por esta enfermedad, representando en las mujeres el cuarto cáncer más común, tanto en incidencia (6,6 %) como en mortalidad (7,5%), estando por debajo del cáncer de mama, pulmón y colorectal. 
    

    
      En nuestro país, según datos del Global Cancer Observatory (3) durante 2020 se diagnosticaron 1534 (9,5 %) nuevos casos de cáncer de cuello uterino, representando la segunda patología oncológica más frecuente en mujeres, tan solo superado por el cáncer de mama con 3563 (12,2 %) casos. La mortalidad por esta patología durante ese año fue de 813 (5,4 %) casos. 
    

    
      
    

    
      Fisiopatología 
    

    
      El cuello del útero es la porción inferior del útero que conecta al cuerpo de este con la vagina. Consta de tres porciones: el itsmo, el exocérvix revestido por epitelio escamoso rico en glucógeno y el endocérvix  revestido por epitelio columnar mucinoso, la unión microscópica de estos dos epitelios conforma la unión escamocolumnar (4). 
    

    
      La unión escamocolumnar (SCJ) es una zona de transformación. La transformación normal de un tipo celular maduro en otro es llamada metaplasia. Cuando la metaplasia ocurre, existe siempre un potencial neoplásico. En mujeres en edad reproductiva, la SCJ se mueve hacia afuera por influencia hormonal. El pH ácido vaginal provoca irritación mecánica que induce el proceso de metaplasia escamosa, resultando una nueva SCJ. Esta área entre la original y la nueva SCJ es referida como zona de transición. Las células escamosas inmaduras metaplásicas en esta zona son teóricamente las más vulnerables a neoplasia. (5).
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      De acuerdo con la American Cancer Society (6), los factores de riesgo para desarrollar cáncer de cuello uterino pueden ser modificables y no modificables como se observa en la tabla 1.
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 1. Factores de riesgo en cáncer de cuello uterino.
          

        
      

      
        	
          
            Modificables
          

        
      

      
        	
          
            -
                    
            Infección por el Virus del papiloma humano (VPH).
          

        
        	
          
            -
                    
            Infección por Chlamydia.
          

        
      

      
        	
          
            -
                    
            Inicio temprano de actividad sexual.
          

        
        	
          
            -
                    
            Uso prolongado de anticonceptivos orales.
          

        
      

      
        	
          
            -
                    
            Promiscuidad.
          

        
        	
          
            -
                    
            Multiparidad.
          

        
      

      
        	
          
            -
                    
            Tabaquismo.
          

        
        	
          
            -
                    
            Situación económica precaria.
          

        
      

      
        	
          
            -
                    
            Inmunosupresión.
          

        
        	
          
            -
                    
            Alimentación deficiente en frutas y verduras.
          

        
      

      
        	
          
            No modificables
          

        
      

      
        	
          
            - 
            Dietilestilbestrol (DES).
          

        
        	
          
            - 
            Antecedente familiar de CCU.
          

        
      

      
        	
          
            Protectores.
          

        
      

      
        	
          
            - 
            Uso de dispositivo intrauterino
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Elaboración propia. 
    

    
      
    

    
      	
        VPH y cáncer de cuello uterino. - Entre los factores de riesgo más importantes para desarrollar cáncer de cuello uterino y que se puede prevenir es el VPH, ya que se estima que en el 90% de los carcinomas pre-invasivos e invasivos se detecta este virus (7).
      

    

    
      
    

    
      Los VPH pertenecen a la familia de Papillomaviridae con 5 géneros descritos: Alphapapillomavirus, Betapapillomavirus, Mupapillomavirus, Gamapapillomavirus y Nupapillomavirus. En esta sección nos concentraremos en el género alfa, ya que son de mayor importancia clínica por estar asociadas a cánceres del tracto anogenital y mucosas. Se clasiﬁcan e VPH de alto riesgo (HR), bajo riesgo (LR) y riesgo indeterminado (IR), tal como se detalla en la tabla 2 (8).
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 2. Clasificación del Alphapapillomavirus
          

        
      

      
        	
          
            VPH de alto riesgo
            .
          

        
        	
          
            VPH bajo riesgo.
          

        
        	
          
            Indeterminado.
          

        
      

      
        	
          
            Subtipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73 y 82.
          

        
        	
          
            Subtipos 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 72 y 82.
          

        
        	
          
            Subtipos 26, 53 y 66. Se desconoce aún el riesgo de provocar cáncer de cuello uterino (8).
          

        
      

      
        	
          
            VPH es detectado en 99% de tumores cuello uterino, especialmente subtipos oncogénicos como 16 y 18 (9).
          

        
        	
          
            Los VPH-6 y VPH-11 son los más comunes y provocan verrugas genitales y papilomas laríngeos (8).
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Elaboración propia. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Las lesiones preinvasivas cervicouterinas suelen ser asintomáticas, aunque pueden detectarse de modo fiable mediante citología o biopsia, la mediana de edad a la que se diagnostica es aproximadamente a los 28 años y se acompaña de los factores de riesgo mencionados anteriormente (7).
    

    
      Cuando la enfermedad se cataloga como invasiva, las manifestaciones clínicas pueden incluir: la mayoría de pacientes tiene entre 45 – 55 años, presentan hemorragia o exudado vaginal anómalo, serosanguinolento y fétido (7). 
    

    
      Los síntomas de un estado más avanzado incluyen dolor en el costado o la pierna, disuria, hematuria, hemorragia rectal, estreñimiento y edema de miembros inferiores. Visualmente las lesiones del cáncer de cuello uterino frecuentemente son exofíticas, pero también pueden ser endofíticas o ulceradas, están bien vascularizadas y sangran con facilidad (7).
    

    
      
    

    
      Diagnostico
    

    
      Ya que la mayoría de lesiones preinvasivas son asintomáticas, el principal método diagnóstico es el cribado mediante citología cervical (papanicolaou) y pruebas para VPH-HR. El objetivo de los programas de screening es identificar a mujeres con lesiones preinvasivas, para poder brindarles un adecuado tratamiento y así disminuir la mortalidad por cáncer de cuello uterino. 
    

    
      La American Cancer society (ACS) y la American Society for Colposcopy and Cervical Pathology (ASCCP) (10), recomiendan iniciar el cribado a los 25 años, mediante el uso de la prueba del VPH sola cada 5 años desde los 25 años hasta los 65 años y descontinuar el cribado a los 65 años si los resultados anteriores fueron negativos, tal como se observa en la tabla 3.
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 3. Recomendaciones para el cribado de cáncer de cuello uterino.
          

        
      

      
        	
          
            Edad (años)
          

        
        	
          
            Recomendaciones ACS 2020
          

        
      

      
        	
          
            < 25
          

        
        	
          
            Ninguna prueba.
          

        
      

      
        	
          
            25 – 65
          

        
        	
          
            Iniciar el cribado a los 25 años, solo con prueba VPH de preferencia.
          

        
      

      
        	
          
            Si no está disponible, realizar prueba simultánea de VPH y Papanicolaou cada 5 años o Papanicolaou cada 3 años.
          

        
      

      
        	
          
            > 65
          

        
        	
          
            Descontinuar el cribado si los resultados anteriores fueron negativos
          

        
      

      
        	
          
            Mujeres sin documentación previa deben continuar el cribado hasta cumplir criterios para descontinuar.
          

        
      

      
        	
          
            Criterios para descontinuar el cribado: 2 pruebas para VPH negativas consecutivas, 2 pruebas simultaneas Papanicolaou – VPH negativas o 3 Papanicolaou negativos, de los últimos 10 años.
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      American Cancer Society (10).
    

    
      
    

    
      Para la interpretación de los hallazgos de las pruebas de citología cervical nos apoyamos del sistema Bethesda implementado en 1988 y su última actualización en 2014 por Nayar R. y Wilbur D. (11), en donde se toma en cuenta el tipo de muestra, se describe si es satisfactoria o insatisfactoria, se la categoriza (negativa para lesión intraepitelial o malignidad, o, anormal), la interpretación de los resultados se lo realiza como se indica en la tabla 4. 
    

    
      
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 4. Sistema de Bethesda. Interpretación/resultados.
          

        
      

      
        	
          
            Negativa para lesión intraepitelial o malignidad (NILM)
          

        
      

      
        	
          
            Hallazgos no neoplásicos.
          

        
        	
          
            Variaciones celulares no neoplásicas: metaplasia escamosa, cambios queratósicos, metaplasia tubárica, atrofia y cambios asociados al embarazo.
          

          
            Cambios celulares reactivos asociados con: inflamación (incluye reparación típica), cervicitis linfocítica (folicular), radiación, dispositivo anticonceptivo intrauterino.
          

          
            Células glandulares después de la histerectomía.
          

        
      

      
        	
          
            Organismos
          

        
        	
          
            Tricomonas vaginalis, Candida spp, cambio en la flora que sugiera vaginosis bacteriana, actinomyces spp, virus del herpes simple,  citomegalovirus.
          

        
      

      
        	
          
            Anormalidad en células epiteliales
          

        
        	
          
            Células escamosas:
          

          
            - Células escamosas atípicas: de significado indeterminado (ASC-US); no se puede excluir HSIL (ASC-H).
          

          
            - Lesión intraepitelial escamosa de bajo grado (LSIL): VPH / displasia leve / CIN 1.
          

          
            - Lesión intraepitelial escamosa de alto grado (HSIL): displasia moderada y severa, CIS; CIN 2 -3.
          

          
            - carcinoma de células escamosas.
          

        
      

      
        	
          
            Células glandulares:
          

          
            - Células glandulares atípicas (AGS): células endocervicales, endometriales, glandulares.
          

          
            - células glandulares con atipia a favor de neoplasia.
          

          
            - Adenocarcinoma endocervical in situ (AIS).
          

          
            - Adenocarcinoma: endocervical, endometrial, extrauterino, no especificado.
          

        
      

      
        	
          
            Otras neoplasias malignas (especificar)
          

        
      

    

    
      Fuente:
       Nayar R. y Wilbur D (11).
    

    
      
    

    
      La actitud a tomar ante resultados anormales en las pruebas de screening, se lo realiza conforme se detalla en la tabla 5, según recomendaciones de la ASCCP (12).
    

    
      
    

    
      	
        Colposcopía. – se realiza en circunstancias específicas para confirmar o descartar un resultado anómalo en las pruebas de cribado. La ASCCP (12) recomienda la colposcopia en los siguientes casos: Pacientes con citología ASC-H, la colposcopia es recomendable independientemente del resultado de VPH; Pacientes con resultado negativo para lesión intraepitelial o malignidad (NILM) y positivo para VPH 16 – 18; La colposcopia debe realizarse después de 2 pruebas de detección consecutivas insatisfactorias.
      

    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 5. Recomendaciones ASCCP - hallazgos anormales en pruebas de screening.
          

        
      

      
        	
          
            Hallazgo
          

        
        	
          
            Actitud
          

        
      

      
        	
          
            VPH 16 – 18 positivo.
          

        
        	
          
            Colposcopía.
          

        
      

      
        	
          
            Todas las subcategorías de AGC y AIS, excepto células endometriales atípicas.
          

        
        	
          
            Colposcopía con muestreo endocervical, (excepto en gestantes) y muestreo endometrial si  > 35 años o < 35 años con factores de riesgo para neoplasia endometrial.
          

        
      

      
        	
          
            Células endometriales atípicas.
          

        
        	
          
            Muestreo endocervical y endometrial, si no se evidencia patología endometrial se puede realizar colposcopía.
          

        
      

      
        	
          
            Si en los dos casos anteriores no se identifica HSIL; CIN 2+ o AIS / cáncer.
          

        
        	
          
            Realizar prueba simultánea a 1 y 2 años. Si ambas pruebas complementarias son negativas, se recomienda repetir la prueba a los 3 años. Si alguna prueba es anormal, se recomienda la colposcopía.
          

        
      

      
        	
          
            Citología inicial AGC (en favor de neoplasia) o AIS.
          

        
        	
          
            Si no se diagnostica AIS o cáncer por colposcopía – biopsia, se recomienda un procedimiento diagnostico escisional.
          

        
      

      
        	
          
            Citología insatisfactoria, VPH negativo o desconocido, cualquier edad.
          

        
        	
          
            Repetir cribado después de 2 a 4 meses
          

        
      

      
        	
          
            Edad > 25 años, citología insatisfactoria, VPH positivo - genotificación desconocida.
          

        
        	
          
            Repetir citología después de 2 a 4 meses, colposcopía es aceptable.
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      ASCCP 2020 (12).
    

    
      
    

    
      En pacientes cuyas biopsias sugieran enfermedad invasiva, deben someterse a una biopsia de cono amplia para evaluar la profundidad de la invasión. La estadificación FIGO es clínica y está determinada por el examen físico, radiografía de tórax, pielografía intravenosa, cistoscopia, proctosigmoidoscopía y los resultados de la biopsia de cono. La tomografía, resonancia magnética, linfangiografía y la tomografía por emisión de positrones se usan como guía para el tratamiento (7). En la tabla 6 se resume la estatificación FIGO.
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 6. Estadificación del cáncer de cuello uterino, FIGO.
          

        
      

      
        	
          
            Estadío
          

        
        	
          
            Descripción
          

        
      

      
        	
          
            I
          

        
        	
          
            Carcinoma limitado al cuello uterino (se debe descartar la extensión al cuerpo uterino).
          

        
      

      
        	
          
             IA
          

        
        	
          
            Carcinoma diagnosticado solo por microscopia, con invasión del estroma ≤ 5 mm de profundidad.*
          

        
      

      
        	
          
              IA1
          

        
        	
          
            Invasión del estroma < 3 mm de profundidad.
          

        
      

      
        	
          
              IA2
          

        
        	
          
            Invasión del estroma ≥ 3 mm y < 5 mm de profundidad.
          

        
      

      
        	
          
             IB
          

        
        	
          
            Invasión medida ≥ 5 mm (mayor que el estadio IA) con lesión limitada al cuello uterino.
          

        
      

      
        	
          
              IB1
          

        
        	
          
            Lesiones < 2 cm en su dimensión máxima.
          

        
      

      
        	
          
              IB2
          

        
        	
          
            Lesiones ≥ 2 y < 4 cm en su dimensión máxima.
          

        
      

      
        	
          
              IB3
          

        
        	
          
            Lesiones ≥ 4 cm de diámetro máximo.
          

        
      

      
        	
          
            II
          

        
        	
          
            Extensión más allá del útero pero no hasta la pared pelviana o el tercio inferior de la vagina.
          

        
      

      
        	
          
             IIA
          

        
        	
          
            Limitado hasta los 2/3 superiores de la vagina; sin compromiso parametrial evidente.
          

        
      

      
        	
          
              IIA1
          

        
        	
          
            Lesión < 4 cm de diámetro máximo.
          

        
      

      
        	
          
              IIA2
          

        
        	
          
            Lesión ≥ 4 cm de diámetro máximo.
          

        
      

      
        	
          
             IIB
          

        
        	
          
            Compromiso parametrial pero no hasta la pared de la pelvis.
          

        
      

      
        	
          
            III
          

        
        	
          
            Extensión a la pared pelviana y/o que compromete el tercio inferior de la vagina y/o provoca hidronefrosis o un riñón no funcionante.
          

        
      

      
        	
          
             IIIA
          

        
        	
          
            Extensión al tercio inferior de la vagina pero no a la pared pelviana.
          

        
      

      
        	
          
             IIIB
          

        
        	
          
            Extensión a la pared pelviana y/o hidronefrosis, o un riñón no funcionante (salvo que se sepa que se debe a otra causa).
          

        
      

      
        	
          
             IIIC
          

        
        	
          
            Compromiso de los ganglios linfáticos pélvicos y/o paraaórticos, independientemente del tamaño y de la extensión del tumor (con el agregado de las letras r y p)†.
          

        
      

      
        	
          
              IIIC1
          

        
        	
          
            Solo metástasis en los ganglios linfáticos pelvianos.
          

        
      

      
        	
          
              IIIC2
          

        
        	
          
            Metástasis en los ganglios linfáticos paraaórticos.
          

        
      

      
        	
          
            IV
          

        
        	
          
            Extensión más allá de la pelvis verdadera o compromiso clínico de la mucosa vesical o rectal comprobado con biopsia.
          

        
      

      
        	
          
              IVA
          

        
        	
          
            Diseminación a los órganos pelvianos adyacentes.
          

        
      

      
        	
          
              IVB
          

        
        	
          
            Propagación a órganos distantes.
          

        
      

    

    
      Fuente: 
      Bhatla et al. (13).
    

    
      
    

    
      Tratamiento 
    

    
      El tratamiento del cáncer de cuello uterino depende muchos factores, tales como resultados de pruebas de cribado, edad de la paciente, deseo de mantenerse fértil, Estadío en enfermedad invasiva. A continuación, se detalla el manejo según las guías de la ASCCP (12).
    

    
      	
        Manejo de LSIL (CIN 1) o menos precedido por HSIL. – como se observa en la figura 1, cuando no se identifica CIN2+ después de un resultado ASC-H o HSIL es aceptable revisar los resultados de citología, histología y colposcopía, y manejo acorde a guías ASCCP. Cuando la citología de control al año muestra HSIL, se recomienda procedimiento diagnostico escisional, la observación solo es aceptable en <25 años (colposcopía y citología). Para HSIL y ASC-H, si las pruebas de control al año son negativas, se recomienda repetir la prueba al año, si es negativa realizar prueba para VPH a los 3 años y si esta es negativa realizar prueba para VPH cada 3 años por al menos 25 años (ver figura 1 y 2).
      

    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 1. 
      Manejo de LSIL 1 (CIN1) precedido por HSIL, ASCCP 2020 (12).
    

    
      
    

    
      	
        Manejo de LSIL (CIN1) diagnosticado repetidamente por 2 años. – para pacientes de 25 años o más se prefiere la observación, pero el tratamiento es aceptable (ablación o escisión) (12).
      

      	
        Manejo de LSIL (CIN 1) o menos precedido por ASC-H. – Si en la colposcopía se puede visualizar completamente la unión escamocolumnar y el límite superior de cualquier lesión y si la muestra endocervical, si se toma, es negativa, se recomienda la observación al año con pruebas para VPH; no se recomienda procedimiento diagnostico escisional. Si a los 2 años persiste ASC-H o HSIL se recomienda realizar un procedimiento diagnostico escisional.
      

    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 2. 
      Manejo de LSIL 1 (CIN1) precedido por ASC-H. ASCCP 2020 (12).
    

    
      
    

    
      	
        Manejo de HSIL (CIN 1-2). – Para pacientes no gestantes con CIN2-3 se recomienda tratamiento (ablación). No se recomienda la histerectomía como única terapia para tratamiento de HSIL. La observación es inaceptable cuando la unión escamocolumnar o el límite superior de la lesión no se visualiza completamente o cuando los resultados de un muestreo endocervical, son NIC 2+ o no están clasificados.
      

    

    
      
    

    
      En pacientes CIN2 que deseen mantener la fertilidad, la observación o el tratamiento son aceptables siempre que la SCJ sea visible y no se identifique CIN 2+ o CIN sin clasificar en el muestreo endocervical. Si HSIL histológica no se puede especificar como CIN 2, se prefiere el tratamiento, pero la observación es aceptable. Para pacientes de 25 años o más, la observación incluye colposcopia y prueba para VPH a intervalos de 6 meses por 2 años. Si durante la vigilancia, todas las evaluaciones demuestran un grado menor a CIN 2 y ASC-H en 2 ocasiones sucesivas, con 6 meses de diferencia, realizar prueba para VPH al año después de la segunda evaluación. Si es negativo en 3 pruebas de vigilancia anuales consecutivas, vigilar a largo plazo. Si CIN 2 permanece presente durante un período de 2 años, se recomienda el tratamiento (ver figura 3).
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 3. 
      Manejo de CIN2-3. ASCCP 2020 (12).
    

    
      
    

    
      	
        Manejo de AIS. – Se recomienda un procedimiento diagnóstico escisional (longitud de la muestra 10 mm, 18 a 20 mm para pacientes que no desean fertilidad), para todas las pacientes para descartar un adenocarcinoma invasivo, si los márgenes son negativos, se prefiere la histerectomía simple. Si los márgenes positivos en la muestra de escisión, se prefiere la re-escisión para lograr márgenes negativos. Para pacientes con AIS y márgenes positivos persistentes para quienes no son factibles procedimientos de escisión adicionales, es aceptable una histerectomía radical simple o modificada.
      

    

    
      
    

    
      Para pacientes que desean fertilidad, manejo conservador siempre que se hayan logrado márgenes negativos en la muestra de escisión, si es así, se recomienda vigilancia con prueba simultánea y muestreo endocervical cada 6 meses por 3 años, luego anualmente durante al menos 2 años o hasta que se realice una histerectomía (ver figura 3).
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 4. 
      Manejo de AIS. ASCCP 2020 (12)
    

    
      
    

    
      En la tabla 7 se resume las recomendaciones por la Sociedad Española de Oncología Médica (SEOM) (14) para el tratamiento de cáncer de cuello uterino en estadíos tempranos.
    

    
      Para el tratamiento de enfermedad metastásica o invasiva, se lo realiza conforme a la figura 5, en base a recomendaciones por la ESMO (9) y SEOM (14). 
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Tabla 7. Algoritmo de tratamiento del CCU en estadíos tempranos - SEOM.
          

        
      

      
        	
          
            IA1
          

        
        	
          
            Si la paciente desea fertilidad: conización.
          

          
            Si no desea fertilidad: histerectomía simple.
          

        
      

      
        	
          
            IA2
          

        
        	
          
            Histerectomía ± linfadenectomía pélvica* ± linfadenectomía paraaórtica RT
          

          
            Si la paciente desea fertilidad: traquelectomía + linfadenectomía pélvica* ± linfadenectomía paraaórtica.
          

        
      

      
        	
          
            IB1
          

        
        	
          
            Histerectomía radical con linfadenectomía pélvica* ± paraaórtica RT.
          

        
      

      
        	
          
            IB2
          

        
        	
          
            Histerectomía radical con linfadenectomía pélvica ± paraaórtica RT.
          

        
      

      
        	
          
            IB3
          

        
        	
          
            Quimioterapia concurrente a base de cisplatino con RT haz externo + BT vaginal.
          

        
      

      
        	
          
            IIA1
          

        
        	
          
            Histerectomía radical con linfadenectomía pélvica ± paraaórtica RT.
          

        
      

      
        	
          
            IIA2
          

        
        	
          
            Quimioterapia concurrente a base de cisplatino con RT haz externo + BT vaginal.
          

        
      

    

    
      * Disección opcional del ganglio centinela.
    

    
      Fuente: 
      SEOM 2020 (14).
    

    
      
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 5.
       Manejo de cáncer de cuello uterino en enfermedad invasiva, ESMO – SEOM.
    

    
      
    

    
      Pronóstico
    

    
      El pronóstico y la supervivencia para pacientes con cáncer de cuello uterino depende de factores como raza, etnia, edad, y principalmente del estadío en que se diagnostica, según la ASCO (15) cuando se lo detecta en un estadio temprano, la tasa de supervivencia a 5 años para mujeres con cáncer invasivo es de 92 %. Solo el 44 % de personas con cáncer de cuello uterino reciben un diagnóstico en un estadio temprano. Cuando el cáncer de cuello uterino se ha diseminado hacia los tejidos u órganos circundantes y/o ganglios linfáticos regionales, la tasa de supervivencia a 5 años baja a 58 %. Si el cáncer ha metastatizado la tasa de supervivencia a 5 años es solo del 17 %.
    

    
      Para las mujeres blancas, la tasa de supervivencia a 5 años es del 71 %. Para las mujeres negras, la tasa de supervivencia es del 58 %. Para las mujeres blancas menores de 50 años, la tasa de supervivencia a 5 años es del 78 %. Para las mujeres negras de 50 años o más, la tasa de supervivencia a 5 años es de 46 % (15).
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      Introducción
    

    
      El sangrado genital es la variación ginecológica más recurrente en las damas en edad reproductiva siendo, en las naciones occidentales, una de las razones más comunes de anemia y que podría ser fundamento de absentismo gremial. Frente a una paciente con sangrado en el Servicio de Urgencias lo primero habrá que ver la consecuencia hemodinámica, adoptando las medidas necesarias. Se realizará una anamnesis y investigación detalladas para implantar los principios. Una vez que surge sangrado en el sector genital principalmente se piensa en un origen uterino, sin embargo no constantemente es de esta forma y habrá que descartar origen en el tracto genital inferior, en el tracto genital preeminente u otro origen extraginecológico en el área digestiva y/o urológica. Con el diagnóstico se valorará el procedimiento atinado y la necesidad o no de ingreso hospitalario. 
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      El sangrado intermenstrual es aquel sangrado vaginal que se produce entre los períodos menstruales mensuales de una mujer. Puede producir un dolor unilateral en la parte baja del abdomen asociado con la ovulación. Suele durar entre 2 y 6 días.(1)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Durante un ciclo anovulatorio, el cuerpo lúteo no se forma. Así, la secreción cíclica normal de progesterona no se produce y los estrógenos estimulan el endotelio sin oposición. Sin progesterona, el endometrio sigue proliferando y, finalmente, sobrepasa en espesor la capacidad de irrigación de su vascularización; entonces se esfacela en forma incompleta y sangra de manera irregular y a veces profusa o por mucho tiempo. Cuando este proceso anormal se produce de manera repetida, el endometrio se hiperplasia, a veces con células atípicas o cancerosas.
    

    
      En el sangrado uterino anormal ovulatorio, la secreción de progesterona se prolonga; se produce una descamación irregular del endometrio, probablemente debido a que los niveles de estrógenos permanecen bajos, cerca del umbral para el sangrado (como ocurre durante las menstruaciones). En las mujeres obesas, puede producirse un sangrado uterino anormal ovulatorio si los niveles de estrógenos son elevados, lo que lleva a una amenorrea que alterna con sangrados irregulares o prolongados. (2)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Síntomas
    

    
      El dolor intermenstrual suele durar unos pocos minutos a unas horas, aunque puede continuar hasta un día o dos. El dolor intermenstrual puede ser:
    

    
      	
        De un lado de la parte inferior del abdomen
      

      	
        Sordo y persistente, similar a los cólicos menstruales
      

      	
        Agudo y repentino
      

      	
        Acompañado por sangrado o flujo vaginal leve
      

      	
        En raras ocasiones, intenso
      

      	
        El dolor intermenstrual aparece del lado del ovario que está expulsando el óvulo (ovulando). El dolor puede cambiar de lado mes por medio o puedes sentirlo del mismo lado durante varios meses.
      

    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      El dolor intermenstrual aparece durante la ovulación, cuando el folículo se rompe y libera el óvulo. Algunas mujeres tienen dolor intermenstrual todos los meses, mientras que otras lo sufren solo ocasionalmente.
    

    
      Se desconoce la causa exacta del dolor intermenstrual, pero los posibles motivos son:
    

    
      	
        Justo antes de que se libere un óvulo durante la ovulación, el crecimiento del folículo estira la superficie del ovario, y esto provoca dolor.
      

      	
        La sangre o el líquido liberados durante la rotura del folículo irrita el recubrimiento del abdomen (peritoneo), y esto provoca dolor. (3)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Ya que el SAU puede tener diversas razones posibles, la evaluación de la paciente debería hacerse de manera sistemática y teniendo continuamente presente el enorme abanico de modalidades diagnósticas. 
    

    
      La historia clínica debería integrar indicios sugestivos de anemia, historia sexual y reproductiva, calidad de vida, indicios que sugieran razones sistémicas, indicios asociados a razones pélvicas como descarga vaginal y dolor pélvico, uso de medicamentos o dispositivos intrauterinos y descartar embarazo. No se debería dejar de lado el test ginecológico completo, apreciar vulva, vagina, ano, uretra y en pacientes con vida sexual activa cérvix. Hacer la prueba bimanual y descartar la existencia de gestación. Se debería descartar el embarazo así como enfermedad uterina benigna o maligna. 
    

    
      Se debería establecer la porción, frecuencia, regularidad del sangrado, la existencia de sangrado intermenstrual y/o poscoital, la realidad de indicios premenstruales y dismenorrea puede ayudar a distinguir entre sangrados anovulatorios y ovulatorios.  
    

    
      El SUA de origen ovulatorio suele ser regular, se puede asociar a síntomas premenstruales y dismenorrea. Por otro lado, los cuadros anovulatorios se presentan más comúnmente en adolescentes y premenopáusicas, es irregular, prolongado y abundante.
    

    
      Al evaluar la pérdida de sangre se debería tomar encuenta lo personal que podría ser la contestación que de una paciente al consultarle que cuánto sangra. Una forma de estimar la pérdida de sangre es cuantificando la proporción de toallas sanitarias y tampones que usa una paciente. (4)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Lo fundamental al instante de intentar un sangrado uterino anormal es establecer si es un acontecimiento agudo y severo que ponga en riesgo la vida de la paciente. Frente a un cuadro agudo con enorme pérdida de sangre lo primero es ver el estado hemodinámico de la paciente. Una vez estable la paciente se administra dosis altas de anticonceptivos con un bajón escalonado. Una ejemplificación se apoya en la utilización de etinilestradiol 30 μg/norgestrel 0,3 miligramo, 1 comprimido 4 veces por día, seguido de 3 veces por día a lo largo de 3 días, seguido de 2 veces por día 2 días, seguido de 1 vez por día, 3 semanas.
    

    
      Después, la paciente suspende 1 semana el procedimiento y empieza otro periodo parecido, repetido al menos 3 meses.(5)
    

    
      
    

    
      Tratamiento médico
    

    
      El procedimiento doctor debería considerarse como la primera línea terapéutica del SUA no estructural. En los casos en que la causa es de procedencia estructural (PALM), el procedimiento irá dirigido a solucionar la condición de fondo. 
    

    
      Los antiinflamatorios no esteroideos (AINES) se sugieren como el procedimiento inicial disminución de las prostaglandinas endometriales. 
    

    
      Su uso se asocia con un 20-50% de disminución del sangrado menstrual además de minimizar la dismenorrea vinculada en el 70% de las pacientes. La terapia se inicia el primer día de la menstruación y se continua por 5 días o hasta que cese el sangrado. 
    

    
      
    

    
      Tratamiento quirúrgico
    

    
      Las medidas quirúrgicas resultan muy efectivas en mantener el control de el sangrado, no obstante no son la primera línea de procedimiento. Se debería tener en cuenta el funcionamiento quirúrgico una vez que se muestra: 
    

    
      	
        Fracasa en el procedimiento doctor. 
      

      	
        Contraindicaciones farmacológicas. 
      

      	
        Anemia con variación hemodinámica. 
      

      	
        Efecto en la calidad de vida. 
      

      	
        Quiero de mejorar la calidad de vida y la salud sexual.
      

    

    
      
    

    
      La dilatación y curetaje se asocia con una reducción temporal rápida en la pérdida de sangre, no obstante, se ha evidenciado un incremento en la pérdida de sangre en el segundo periodo siguiente al método, es por ello que no se ofrece como medio terapéutico.
    

    
      La ablación endometrial se puede hacer con diferentes técnicas quirúrgicas. Se puede realizar por medio histeroscópico con fotocoagulación, electrocoagulación, etcétera. Alrededor de un 10% de las pacientes llegan a solicitar una histerectomía y otro 10% necesitan otra ablación endometrial. Se vio que es un método más efectivo en pacientes más grandes de 40 años. El procedimiento doctor prequirúrgico optimización la facilidad del método, no obstante no se vio un beneficio a extenso plazo. Está indicado en pacientes con fracasa en el procedimiento doctor sin patología orgánica, con útero sin anomalías anatómicas o que presenten miomas de menos de 3 centímetros. (5)
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      Definición
    

    
      La corioamniotis es una complicación que se presenta durante el embarazo pudiendo traer consigo resultados adversos tanto maternos como fetales. Actualmente se define como una inflamación o infección aguda de la placenta y las  membranas fetales (amnios y el corion) consiste en la presencia de gérmenes en el líquido amniótico, que conlleva unas manifestaciones clínico-analíticas en la madre y el feto (2). Los gérmenes aislados suelen ser colonizadores de la vagina y polimicrobiana. Las micoplasmas son los más frecuentes, después distintas especies de estreptococos aerobios y anaerobios y menos frecuentemente las bacterias gran negativas y los hongos. (1)
    

    
      La corioamnionitis aguda puede ocurrir con “inflamación intraamniótica estéril”, que ocurre en ausencia de microorganismos demostrables, pero puede ser inducida por señales de peligro liberadas bajo condiciones de estrés celular, lesión o muerte. Por lo tanto, la corioamnionitis aguda es evidencia de inflamación intraamniótica y no de infección intraamniótica. (2)
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      En base a clínica y cuadro histopatológico se consideran los siguientes tipos:
    

    
      	
        Corioamnionitis clínica: Caracterizado por repercusión analítico clínica materno fetal
      

      	
        Corioamnionitis subclínica: Caracterizada por ausencia de  signos y síntomas clínicos de infección, pero  con presencia de con cultivo positivo en el líquido amniótico o con datos analíticos el anterior.
      

      	
        Corioamnionitis histopatológica: Caracterizada por presencia de polimorfonucleares en las membranas fetales, el entidad es la denominada “funisitis” que consiste en cordón umbilical o de la gelatina de Wharton (implica afectación fetal). (3)
      

    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      Se estima que del 1-5% de los fetos mayores de 35 semanas de gestación nacen de madres con corioamnionitis, aunque la incidencia informada en la literatura varía ampliamente según la población estudiada y los criterios de diagnóstico utilizados . (2)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      	
        Procesos infecciosos del tracto genitourinario y bucal 
      

      	
        Prescribir dieta adecuada con suplemento de zinc.
      

      	
        Coitos durante el embarazo y no uso de métodos de barrera (condón)
      

      	
        Amenaza de parto prematuro y ruptura prematura de membranas 
      

      	
        Consumo de alcohol, tabaco y otras drogas.
      

      	
        No uso asepsia y antispsia en técnicas invasivas 
      

      	
        Tactos vaginales. (4)
      

    

    
      Fisiopatología
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 1:
       Vías de trasmisión de corioamnionitis, Fue extraído de Guías de referencia rápida prevención, diagnóstico y tratamiento de corioamniotis en los tres niveles de atención, Instituto Mexicano del Seguridad Social
    

    
      
    

    
      La corioamnionitis es originada debido al paso de microorganismos a la cavidad amniótica y al feto. Puede ocurrir mediante las siguientes vías:
    

    
      	
        Ascendente: Mediante vagina y el cuello del útero.
      

      	
        Diseminación hematógena. Debida a gérmenes provenientes de otro foco infeccioso o sepsis materna, a través de las vellosidades coriales. Típico de Lsiteria Monocitogenes
      

      	
        Vía canalicular tubárica: También denominada por contigüidad (Ejemplo: Peritonitis)
      

      	
        Vía retrógrada. A través de las trompas de Falopio.
      

      	
        Iatrógena: Por contaminación tras un procedimiento invasivo como la amniocentesis entre otros (3)
      

    

    
      
    

    
      El principal mecanismo patogénico es la vía ascendente mediante el paso de los gérmenes que se hallan en la vagina a través del cérvix hasta el contenido amniótico. Se observa generalmente en el contexto de una RPM, si bien, puede ocurrir con membranas íntegras. 
    

    
      Se han propuesto cuatro etapas:
    

    
      	
        Sobre crecimiento de microorganismos patógenos o facultativos en la vagina y cérvix.
      

      	
        Ascenso de los microorganismos por la cavidad uterina, primero en la decidua y posteriormente en el corion. 
      

      	
        La infección alcanza el amnios y la cavidad amniótica. 
      

      	
        Las bacterias acceden al feto (por aspiración y/o deglución de microorganismos) (3)
      

    

    
      
    

    
      Posteriormente se produce una  liberación de prostaglandinas y con ello la maduración y dilatación del cuello del útero, lesión de las membranas y parto a término o pretérmino. (3)
    

    
      Entre las interleuuinas liberadas tenemos IL-8, citocina inhibidora de macrófagos, MCP, MCP- 2,  MCP-3,  MIP-1α,  CXCL6,  CXCL10,  CXCL13,  ENA-78,  RANTES y  GRO-α, debido a lo cual las  concentraciones de quimiocinas en el líquido amniótico son elevadas y establecen un gradiente  quimiotáctico que favorece la migración de neutrófilos (2)
    

    
      Por otro lado puede darse una inflamación estéril en ausencia de microorganismos,  debido a las señales de peligro liberadas por las células en condiciones de estrés o muerte celular El diagnóstico de esta afección es  de  exclusión  y  requiere  un  examen  del  líquido  amniótico  con  técnicas  de cultivo  y  microbiológicas moleculares (2)
    

    
      En el feto, además del riesgo directo de infección y sepsis neonatal, puede causar el síndrome de por la elevación de la concentración de citoquinas con el desarrollo de una serie de secuelas como leucomalacia periventricular, parálisis cerebral, displasia broncopulmonar, sepsis fetal y disfunción (3)
    

    
      
    

    
      Microorganismos implicados
    

    
      Las infecciones intraamnióticas tienen un origen polimicrobiano con predominio de los microorganismos que se encuentran en la microbiota vaginal o del tracto digestivo. (3) Los micoplasmas genitales (M. Hominis y especialmente Ureaplasma urealyticum) son los microorganismos aislados con mayor frecuencia en el líquido amniótico. (3)
    

    
      Entre otros microorganismos implicados tenemos la Gardnerella vaginalis (25%), estreptococo del grupo B (15%), E. coli (8% y estreptococos alfa-hemolíticos, la Listeria monocytogenes misma que se aísla en casos en los que la corioamnionitis se adquiere por diseminación hematógena aunque es poco frecuente, algunas especies de Candida  cabe destacar que La  infección  intraamniótica  ocasionada  por  Cándida Albicans es infrecuente, a pesar de la alta prevalencia (20-25%) de la vulvovaginitis por  Cándida  durante  el  embarazo,  pero  con  desenlaces fetales y neonatales graves. (5)
    

    
      A pesar de haber aislado en el líquido amniótico algunos virus tales como citomegalovirus, adenovirus, enterovirus, virus respiratorio sincitial o virus de Epstein-Barr, se consideran los gérmenes causales menos frecuentes. (3)
    

    
      
    

    
      Cuadro Clínico y Diagnóstico
    

    
      Clásicamente el diagnóstico de corioamnionitis se ha basado en los criterios clínicos reportados por Gibbs y cols. en 1982 . Debido a que son muy inespecíficos en la actualidad se propone reemplazar el término corioamnionitis clínica por el de “Inflamación y/o Infección Intrauterina”, más conocido como “Triple I” (4)
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Figura 2: 
      Criterios de Gibbs y cols. en 1982, extraido de Diagnóstico de la corioamnionitis, Protocolos SEGO, https://www.elsevier.es/es-revista-progresos-obstetricia-ginecologia-151-pdf-13076672
    

    
      Actualmente se utilizan los siguientes criterios
    

    
      Fiebre materna (≥ 38.0ºC) y la presencia de al menos 1 de los siguientes criterios:
    

    
      	
        Taquicardia fetal (> 160 lpm durante ≥ 10 min)
      

      	
        Leucocitosis > 15000/mm3 (sin corticoides)
      

      	
        Flujo cervical purulento. (4)
      

    

    
      
    

    
      El diagnóstico de confirmación de corioamnionitis se establece con la presencia fiebre materna ≥38ºC acompañado de  1 de los siguientes parametros 
    

    
      	
        Taquicardia fetal > 160 lpm
      

      	
        Leucocitosis >15000/mm3 (sin corticoides)
      

      	
        Flujo cervical purulento (5) (6)
      

    

    
      
    

    
      Ademas de la presencia  de 1 de los siguientes parámetros:
    

    
      	
        Visualización de gérmenes en líquido amniótico en Tinción de Gram y/o
      

      	
        Glucosa en líquido amniótico ≤ 5 mg/dL y/o
      

      	
        Cultivo en líquido amniótico positivo. (5)
      

    

    
      Cabe destacar que dentro de estos criterios clasificatorios no se toman en cuanta marcadores de laboratorio infecciosos o inflamatorios como PCR, sin embargo su presencia refuerza el diagnostico (4)
    

    
      
    

    
      La fiebre aparece siempre en los casos de corioamnionitis, misma que se define como una temperatura corporal mayor a 38 grados Centrigados (5)
    

    
      
    

    
      Si encontramos fiebre en una gestante debemos solicitar las siguientes pruebas complementarias:
    

    
      Analítica con hemograma, PCR y coagulación. - Monitorización fetal (NST). 
    

    
      	
        Urinocultivo 
      

      	
        Hemocultivo (coincidiendo con pico febril). 
      

      	
        Si aparece fiebre en gestantes con amenaza de parto pretérmino o rotura prematura de membranas se cursará cultivo de Streptococcus agalactiae tipo B. 
      

      	
        Ante un foco específico de la fiebre, se realizarán las pruebas de imagen o cultivos oportunos (ejemplo: radiografía de tórax). 
      

      	
        Si sospecha de corioamnionitis o triple I, realizaremos una amniocentesis diagnóstica. (5) 
      

    

    
      
    

    
      Para confirmar el diagnóstico se emplean las siguientes pruebas complementarias:
    

    
      Cultivo del líquido amniótico:
       En condiciones normales el líquido amniótico debe ser estéril, por lo que no debe haber leucocitos. Se considera positivo si presenta >50leucocito s/mm.
    

    
      
    

    
      Proteína C reactiva aumentada:
       Suele aumentarse 2 o 3 días antes de la sintomatología clínica. 
    

    
      
    

    
      La tinción de Gram: 
      Se realiza en líquido amniótico no centrifugado, para detectar la presencia de bacterias y leucocitos; sin embargo. (6)
    

    
      Antes del diagnóstico nos podemos apoyar en datos sugestivos de corioamnionitos como son:
    

    
      Nivel bajo de glucosa en líquido amniótico
    

    
      Leucocitosis materna mayor de 15,000/mm3 con desviación a la izquierda y 
    

    
      Hemocultivo positivo
    

    
      Perfil biofísico: Se ha reportado que una puntuación menor o igual a 7, 
    

    
      Presencia de Esterasa leucocitaria (6)
    

    
      La procalcitonina sérica debería ser tomado en cuenta como una alternativa diagnostica de Corioamnionitis subclínica para tomar conductas oportunas. (7)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      La medida más importante se basa en la interrupción del embarazo yadministración de antibióticos de amplio espectro. (4)
    

    
      Todas las pacientes con sospecha o diagnóstico de corioamnionitis deben ser ingresadas, durante su estancia hospitalaria se recomienda realizar exámenes generales: (4)
    

    
      	
        Biometría Hemática con diferencial c/24hrs
      

      	
        Examen General de Orina, Urocultivo
      

      	
        Cultivo de exudado cérvico vaginal al ingreso de la paciente y previo a administración antimicrobiana empírica ( para etiología de infecciones de tracto genital inferior y de primordial importancia sobre todo enaquellos casos en los que exista descarga vaginal purulenta y/o fétida),
      

      	
        Cristalografía seriada 
      

      	
        Toma de VSG y Proteína C-reactiva.
      

    

    
      El tratamiento antibiótico debe iniciarse inmediatamente al establecer el diagnóstico.
    

    
      
    

    
      Los Esquemas de antibióticos más aceptados son: (4)
    

    
      	
        Ampicilina 1g IV c/6hrs+ Gentamicina 3-5mg/kg/día en 2 dosis.
      

      	
        Clindamicina 600mg- 900mg c/8hrs IV + amikacina 500mg IV c/12hrs
      

      	
        Penicilina cristalina ( 5 millones c/6hrs IV)+ Gentamicina ( 3-5 mg/ kg/día en 2 dosis)+ Metronidazol.(500mg IV c/hrs)
      

      	
        Metronidazol 500mg c/8hrs+amikacina 500mg IV c/12hrs
      

      	
        Ceftriaxona 1gr c/12hrs + metronidazol 500mg IV c/8 hrs
      

      	
        Eritromicina 500mg- 1gr VO c/ 6 a 8 hrs.
      

    

    
      
    

    
      En corioamnionitis subclínica : Ampicilina 2gr IV c/6hrs+ Gentamicina 80mg IV c/8hrs
    

    
      En caso de alergia a la penicilina y sus derivados se recomienda el uso de:
    

    
      	
        Clindamicina, Gentamicina, Ceftriaxona o metronidazol.
      

      	
        Duración de 7 a 10 días (4)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Efectos de la corioamnionitis sobre la madre
    

    
      La corioamnionitis produce un incremento de la morbilidad y mortalidad materna y perinatal. Las complicaciones maternas más frecuentes serelacionan con el parto y la alteración del mismo, como: parto pretérmino, cesárea, atonía uterina o hemorragia postparto. (3)
    

    
      
    

    
      Efectos de la corioamnionitis sobre el recién nacido
    

    
      La morbilidad y mortalidad neonatal relacionada con la corioamnionitis es inversamente proporcional a la edad gestacional al nacimiento e incluye: sepsis neonatal, neumonía, hemorragia intraventricular y daño de la sustancia blanca cerebral con posibles secuelas a corto y largo plazo como la parálisis cerebral.  La corioamnionitis también está bien establecida como un factor de riesgo a largo plazo en trastornos del neurodesarrollo, especialmente cuando ocurre antes de término. En neonatos a término y cerca de término la corioamnionitis se asocia con un aumento de 4 veces en la frecuencia de parálisis cerebral. (3)
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      Introduccion
    

    
      La depresión postparto (también conocida como depresión post natal, DPP) es una forma de depresión que puede afectar a las mujeres y, menos frecuentemente, a los hombres después del nacimiento de un hijo. En general, se manifiesta por sentimientos de tristeza y tendencia al llanto, aunque también puede mostrar síntomas de la depresión. (4)
    

    
      Los trastornos del estado de ánimo en el post parto acontecen de manera frecuente en las primeras semanas posteriores al parto y con llevan a repercusiones importantes en varios aspectos como el personal, familiar, social y económico. (5)
    

    
      Existen varios factores etiopatogénicos considerados importantes en desencadenar esta patología, entre los más importantes se encuentran: alteraciones endocrinas, bioquímicas, antecedentes psiquiátricos previos, factores psicológicos, factores psicosociales, factores socio demográficos, factores de morbilidad. (6)
    

    
      Los trastornos del ánimo que se encuentran el post parto se clasifican en: depresión leve (baby maternity blues), depresión mayor post- parto y psicosis postparto. (6)
    

    
      Según la OMS / OPS se encuentra un aumento significativo de pacientes con sintomatología de síntomas post parto sin que exista datos estadísticos que revelen su incidencia y prevalencia, en distintos países de la región por lo que es difícil identificar las causas que motiven el incremento de pacientes con depresión post parto. (7)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La Depresión Postparto, también conocida comodepresión post natal,es una forma dedepresión que puede afectar a las mujeres después del nacimiento de un hijo. En general, se manifiesta por sentimientos de tristeza y tendencia al llanto.
    

    
      
    

    
      Tipos de estado de animo después del parto
       
    

    
      	
        Tristeza puerperal o “baby blues”
      

      	
        Psicosis puerperal.
      

      	
        Depresión postparto.
      

    

    
      
    

    
      Tristeza puerperal
    

    
      También llamada “baby blues”, es tan común que se considera prácticamente normal. Sus efectos se hacen patentes entre dos y cuatro días después del parto e incluyen, cambios en el estado de ánimo, como sentirse muy feliz y de repente sentirse muy triste. (4)
    

    
      Tal vez llore sin una razón y se sienta impaciente, irritable, inquieta, ansiosa, sola y triste. Los baby blues pueden durar sólo unas horas o hasta 1 a 2 semanas después del parto. Los baby blues no siempre requieren de tratamiento por parte de un proveedor de cuidado médico. A menudo, ayuda integrarse a un grupo de apoyo de nuevas madres o hablar con familiares y amigos. (4,6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Psicosis puerperal
    

    
      La psicosis puerperal es una enfermedad mental muy seria, es el extremo de los tipos de cambio de estado de ánimo después del parto. No es muy frecuente, dado que sólo afecta a una de cada 500 madres. Puerperal viene de puerperio, que es el periodo de tiempo de alrededor de seis semanas posterior al alumbramiento, mientras que psicosis es cualquier tipo de enfermedad mental en la que la persona pierde el contacto con la realidad. (4,6)
    

    
      Los síntomas aparecen poco después de dar a luz, y normalmente requiere atención hospitalaria. En las primeras etapas de esta forma de depresión, la madre se muestra agitada, ligeramente confundida e incapaz de conciliar el sueño, pueden perder el contacto con la realidad y a menudo tienen alucinaciones auditivas (escuchar cosas que no están sucediendo realmente, como oír hablar a una persona) e ilusiones (ver las cosas de manera distinta a la realidad.)
    

    
      Las alucinaciones visuales (ver cosas que no existen) son menos comunes. Otros síntomas incluyen insomnio (no poder dormir), sensación de nerviosismo (agitación) y enojo, así como sentimientos y comportamientos extraños. (4,6)
    

    
      Las mujeres que padecen de psicosis postparto necesitan tratamiento de inmediato y casi siempre requieren de medicamentos. Algunas veces las mujeres tienen que ser internadas en un hospital ya que están en riesgo de hacerse daño a sí mismas o a otras personas. (4,6)
    

    
      
    

    
      Depresión postparto
    

    
      La depresión postparto se sitúa en un punto intermedio entre la tristeza puerperal y la psicosis puerperal, tanto en gravedad como en incidencia. (4,6)
    

    
      Afecta a una de cada seis madres, aunque según algunos expertos podrían ser más. Los primeros síntomas se presentan como los de una tristeza puerperal tristeza, desesperanza, ansiedad, irritabilidad, pero los siente con mucho más intensidad. La Depresión post parto a menudo evita que la mujer haga las cosas que necesita hacer diariamente. (4,6)
    

    
      Cuando la capacidad de una mujer para realizar sus tareas resulta afectada, esto es una señal segura de que necesita ver a su proveedor de cuidado médico de inmediato. Si no recibe tratamiento para su depresión post parto, los síntomas pueden empeorar y durar hasta 1 año. (4,6)
    

    
      Normalmente, es más evidente entre cuatro y seis meses después de dar a luz y aunque es una condición seria, puede ser tratada con medicamentos y asesoramiento.
    

    
      
    

    
      Causas de Depresión Postparto
    

    
      No se sabe exactamente qué causa la depresión postparto (DPP.)
    

    
      No obstante, las investigaciones realizadas y los profesionales especializados en esta rama de la medicina apuntan que hay una serie de factores que contribuyen a su desarrollo. Entre ellos se incluyen: (4,6)
    

    
      
    

    
      Cambios Hormonales
    

    
      Los cambios hormonales en el cuerpo de una mujer pueden desencadenar estos síntomas. Durante el embarazo, la cantidad de dos hormonas femeninas en el cuerpo de la mujer, el estrógeno y la progesterona, se incrementa considerablemente. (4,6)
    

    
      En las primeras 24 horas después del alumbramiento, la cantidad de estas hormonas desciende rápidamente y sigue cayendo hasta llegar al nivel que tenían antes de que la mujer se embarazara. Los estudiosos creen que estos cambios en los niveles de hormonas pueden producir depresión, tal como los pequeños cambios en la producción de hormonas pueden afectar los estados de ánimo de la mujer antes de tener su período menstrual. (4,6)
    

    
      La producción de la tiroides también puede disminuir bruscamente después de dar a luz. (La tiroides es una glándula pequeña en el cuello que ayuda a regular la manera en que su cuerpo usa y almacena la energía de los alimentos consumidos.) Los bajos niveles en la producción de la tiroides pueden causar síntomas similares a la depresión, como cambios en el estado de ánimo, fatiga, agitación, insomnio y ansiedad. Una sencilla prueba de la tiroides puede mostrar si esta condición está causando DPP en una mujer. Si es así, un proveedor de cuidado médico puede recetar medicamentos para la tiroides. (4,6)
    

    
      
    

    
      	
        El parto
      

    

    
      Para algunas mujeres, el parto no se ajusta a sus expectativas. Ese sentimiento de “decepción” puede causar depresión. Algunas mujeres que han desarrollado depresión postparto, tuvieron partos traumáticos o difíciles, o bebés prematuros o con problemas de salud. (4,6)
    

    
      	
        Factores biológicos
      

    

    
      Un pequeño porcentaje de las mujeres que desarrollan depresión posparto sufre una disfunción temporal de la glándula tiroidea, asociada a los cambios del estado de ánimo. De esto se desprende que algunas mujeres pueden ser especialmente vulnerables a los cambios hormonales que sobrevienen después de dar a luz. Sin embargo, no hay ninguna prueba científica concluyente que avale esta hipótesis, aunque se sigue investigando al respecto. (4,6)
    

    
      
    

    
      	
        Cambios en el modo de vida
      

    

    
      El nacimiento de un hijo provoca cambios profundos en la vida de la madre. Los recién nacidos dan mucho trabajo, puesto que precisan atención constante: hay que alimentarlos, bañarlos, calmarlos cuando lloran, dormirlos, etc. Y todo esto resta muchas horas de sueño. (4,6)
    

    
      La madre de un recién nacido asume de repente una gran responsabilidad que abarca las 24 horas del día, y por consiguiente pierde la libertad que tenía antes de dar a luz. Además, la llegada de un hijo puede afectar en gran medida a todas las relaciones, y en ocasiones incluso provocar una gran tensión. Este sentimiento de pérdida puede causar depresión. A veces, la madre necesita tiempo para encontrar los mecanismos que le permitan adaptarse a la nueva situación. (4,6)
    

    
      
    

    
      	
        Circunstancias de carácter social
      

    

    
      Algunos hechos de la vida cotidiana, como el duelo por la pérdida de un ser querido, o la enfermedad, pueden ser fuente de estrés y tensiones, incluso antes del parto. Otros factores que pueden influir son el desempleo y la pobreza. Las mujeres que están aisladas de sus familias, o que no tienen una pareja en la que apoyarse, pueden ser más propensas a sufrir depresión postparto. (4,6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      	
        Antecedentes personales
      

    

    
      Otro factor decisivo en el desarrollo de la depresión postparto es la existencia de antecedentes de depresión.
    

    
      
    

    
      	
        Ideas preconcebidas sobre la maternidad
      

    

    
      Se tiene una idea preconcebida de la madre como una persona radiante y llena de energía, que vive en un hogar perfecto con una pareja que la apoya. (4,6)
    

    
      La maternidad se percibe como algo innato, y no como algo que se puede aprender. A menudo, las mujeres que atraviesan dificultades durante las semanas y los meses posteriores al parto se sienten como si fuesen las únicas que se encuentran en esa situación. Esta falta de experiencia y conocimientos puede desencadenar un sentimiento sobrecogedor de incompetencia, una sensación de fracaso y aislamiento. Todo esto puede generar un profundo malestar emocional.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Síntomas
    

    
      La depresión postparto puede presentar un gran abanico de síntomas, con diversos grados de intensidad dependiendo de los casos. (4,6)
    

    
      
    

    
      	
        Irritabilidad
      

    

    
      Propensión a la irritación y enfado, a veces sin motivo aparente.
    

    
      
    

    
      	
        Ansiedad
      

    

    
      Sensación de incompetencia o de no ser capaz de salir adelante. Se puede mostrar preocupación por cosas que en condiciones normales se dan por sentadas. Algunas mujeres se sienten tan tensas que no son capaces de salir de casa y se muestran reacias a relacionarse con sus amistades. En otros casos también se evidencia un cierto temor a quedarse a solas con el recién nacido.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      	
        Crisis de ansiedad
      

    

    
      Otro indicio pueden ser las crisis de ansiedad, también llamadas crisis de pánico o ataques de ansiedad. Sus síntomas incluyen manos sudorosas, palpitaciones y náuseas y pueden sobrevenir en cualquier momento del día, durante las actividades cotidianas.
    

    
      Los ataques de ansiedad son a menudo impredecibles y pueden resultar muy angustiosos, hasta el punto que se llegan a evitar ciertas situaciones o actividades si anteriormente se ha sufrido una crisis durante la realización de las mismas.
    

    
      
    

    
      	
        Problemas de sueño
      

    

    
      Problemas para conciliar el sueño, incluso si el recién nacido está durmiendo plácidamente.
    

    
      
    

    
      	
        Cansancio
      

    

    
      Sensación constante de cansancio y letargo, incapacidad para hacer frente a las tareas domésticas. También puede surgir falta de interés en la propia apariencia física, en el deseo sexual y en el entorno en general.
    

    
      
    

    
      	
        Concentración
      

    

    
      Otro síntoma habitual es la pérdida de la capacidad de concentración, o la sensación de estar confundida o distraída.
    

    
      
    

    
      	
        Apetito
      

    

    
      Puede afectar de dos formas: a veces se pierde el apetito y otras se come compulsivamente. En consecuencia se puede perder o ganar peso.
    

    
      
    

    
      	
        Llanto
      

    

    
      Llanto frecuente e incontrolable, en ocasiones sin motivo aparente.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      	
        Comportamiento obsesivo
      

    

    
      Limpiar la casa minuciosamente e intentar mantener siempre un nivel demasiado alto es una característica de este tipo de comportamiento.
    

    
      Algunas mujeres presentan miedos abrumadores, por ejemplo a la muerte. Otras afirman tener pensamientos recurrentes en los que dañan a su hijo, aunque las madres rara vez actúan en consecuencia.
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La depresión post parto leve se encuentra en el 20% al 80% de las madres, la depresión mayor entre el 5 al 22% y la psicosis post parto entre 1-2 por cada mil nacimientos.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      No existe un examen único para diagnosticar la depresión post parto. Existen una serie de test que se realizan de manera directa al paciente.
    

    
      Para el diagnostico se utiliza comúnmente la escala de depresión de Edimburgo que tiene una
    

    
      sensibilidad del 84.21% y una especificidad para el diagnóstico de depresión mayor, este test consiste en una serie de preguntas sencillas que contesta la paciente para ser analizados posteriormente. (8)
    

    
      Esta escala ha sido desarrollada para ayudar a los profesionales de atención primaria en la detección de las madres que sufren depresión post natal. La depresión post parto fue concebida inicialmente como un grupo de trastornos vinculados específicamente con el embarazo y el parto y por tanto se consideró el diagnostico distinto de otros tipos de enfermedades psiquiátricas. (8)
    

    
      
    

    
      La evidencia más reciente sugiere que la enfermedad psiquiatra post parto (depresión post parto) es prácticamente indistinguible de los trastornos psiquiátricos que se producen en otros momentos durante la vida de una mujer.
    

    
      El EPDS se desarrolló en centros de salud de Livingston y se han realizado diversas validaciones en numerosos países. Consta de diez preguntas cortas, auto aplicadas, que hacen relación a como se han sentido las madres en la última semana. Cada una de las respuestas es valorada de 0 a 3; se obtiene una puntuación global de la suma de todas ellas. (10)
    

    
      Un total de 10 o más puntos indicaran la probabilidad de padecer el trastorno.
    

    
      El instrumento para validar, la escala de Edimburgo para depresión postparto, consta de diez ítems de respuesta politómica (cuatro opciones de respuesta) que exploran síntomas cognoscitivos de un episodio depresivo mayor durante los últimos quince días. Cada pregunta se califica de cero a tres puntos. Requiere únicamente cinco a diez minutos para diligenciarse. (11)
    

    
      
    

    
      La escala completa se presenta
    

    
      Escala de Edimburgo para depresión postparto
    

    
      	
        He podido reír y apreciar lo divertido de las cosas
      

      	
        He disfrutado las cosas que hago
      

      	
        Me he echado la culpa innecesariamente cuando las cosas no han salido bien 4. Me he sentido preocupada y ansiosa sin una buena razón
      

      	
        Me he sentido asustada o en pánico sin una buena razón
      

      	
        He sentido que las cosas se me están viniendo encima
      

      	
        He estado tan infeliz que tengo problemas para dormir
      

      	
        Me he sentido triste o miserable
      

      	
        He estado tan infeliz que me he puesto a llorar
      

      	
        Se me ha ocurrido la posibilidad de hacerme daño a mí misma
      

    

    
      
    

    
      La Escala de Depresión de PostParto de Edimburgo se creó para asistir a los profesionales de la atención primaria de salud en la detección de las madres que padecen de depresión de postparto; una afección alarmante más prolongada que la “Melancolía de la Maternidad” [“Blues” en inglés] (lo cual ocurre durante la primera semana después del parto) pero que es menos grave que la psicosis del puerperio. (12)
    

    
      
    

    
      Estudios previos demostraron que la depresión de postparto afecta por lo menos a un 10% de las mujeres y que muchas de las madres deprimidas se quedan sin tratamiento. Estas madres logran sobrellevar la carga de su bebé y las tareas de la casa, pero su placer por la vida se ve gravemente afectado y puede que toda la familia sufra consecuencias a largo plazo. (12).
    

    
      
    

    
      La mayoría de las madres pueden contestar la escala sin dificultad en menos de 5 minutos. (12)
    

    
      El estudio de validación demostró que las madres que obtienen resultados por encima del umbral del 92.3% es más probable que padezcan de alguna enfermedad depresiva de diferentes niveles de gravedad. (12)
    

    
      
    

    
      La escala indica la manera en que la madre se sintió durante la semana anterior y en casos dudosos, podría ser útil repetirla después de 2 semanas. La escala no detecta las madres con neurosis de ansiedad, fobias o trastornos de la personalidad. (12)
    

    
      Una puntuación de más de 10 muestra la probabilidad de una depresión, pero no su gravedad. Cualquier número que se escoja que no sea el “0” para la pregunta número 10, significa que es necesario hacer evaluaciones adicionales inmediatamente. (12)
    

    
      
    

    
      La puntuación de la EPDS está diseñada para asistir al juicio clínico, no para reemplazarlo. Se les harán evaluaciones adicionales a las mujeres antes de decidir el tipo de tratamiento. (12)
    

    
       
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Es importante saber que la depresión postparto (DPP) es tratable y que desaparecerá. El tipo de tratamiento dependerá de la severidad de la DPP. Aproximadamente el 25% de las mujeres que sufren depresión postparto buscan ayuda especializada. La DPP puede ser tratada con medicamentos (antidepresivos) y psicoterapia. (1,6)
    

    
      El tratamiento psiquiátrico puede ser parte integrante de su plan de recuperación, pero debe incluirse en una estrategia general de apoyo y ayuda práctica en el que también estén implicados su pareja, familiares y amigos. (1,6)
    

    
      El tratamiento farmacológico para la depresión postparto varía, pero normalmente implica la prescripción de medicamentos antidepresivos.
    

    
      Es importante recordar que pueden pasar hasta dos semanas o más antes de que los efectos de la medicación se hagan notar. En ocasiones es necesario continuar con la medicación hasta seis meses después de que la depresión haya remitido. Usados correctamente, los antidepresivos no producen adicción. (1,6)
    

    
      Si usted es madre lactante, solicite a su médico un tratamiento farmacológico apto para madres lactantes.
    

    
      
    

    
      Antidepresivos
    

    
      Las drogas antidepresivas combaten la nostalgia al modificar el balance de las sustancias químicas creadoras del estado de ánimo en su cerebro. El argumento esgrimido para utilizarlas es que las mismas contribuyen a que pueda lidiar y disfrutar de la maternidad, y por ende, los beneficiarán tanto a la madre como al bebé en el largo plazo. (1,6)
    

    
      Los dos tipos de antidepresivos generalmente recetados para las mamás que padecen depresión postparto son los AD tricíclicos (TCAs, por sus siglas en Inglés) y los inhibidores selectivos de la recaptación selectiva de serotonina (SSRIs, por sus siglas en Inglés).
    

    
      Esto se debe a que se cree que las cantidades de estas drogas que pasan de la mamá al bebé a través de la leche materna son pequeñas e inocuas. De estas dos drogas, se cree que los TCAs son más seguros para las mujeres lactantes.
    

    
      
    

    
      Un tratamiento típico con antidepresivos generalmente dura entre cuatro y seis semanas, y puede tardar entre dos y cuatro semanas para comenzar a dar resultado. De hecho, los efectos colaterales iniciales leves pueden llegar a desaparecer con el transcurso del tiempo.
    

    
      
    

    
      Terapia Hormonal
    

    
      La mayoría de los expertos concuerdan en que la repentina caída de los niveles deestrógeno y deprogesterona que ocurren luego del parto podrían ser los factores causantes de la depresión postparto.
    

    
      Es por ello que una terapia de reemplazo de estrógeno, conocida como: terapia de reemplazo hormonal, podría ser recetada para equilibrar su organismo y lograr que vuelva a sentirse como antes. Como sucede con otros tratamientos médicos, es posible que las hormonas pasen al bebé a través de la leche materna; es así que debería preguntarle a su doctor todo lo que desee saber antes de decidirse por este tratamiento. (1,6)
    

    
      Los posibles peligros para la mamá incluyen: incremento en el riesgo de desarrollar cáncer de mama, ataques cardíacos y embolia - no obstante - muchas mujeres sienten que los beneficios de una TRH son mayores que los riesgos que la misma acarrea.
    

    
      
    

    
      Otros Tratamientos
    

    
      Las drogas no son su única opción. Muchas mujeres que padecen depresión postparto prueban con el asesoramiento o con las terapias psicológicas, o incluso combinan ambas con los cuidados médicos.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Pronóstico
    

    
      La depresión postparto es una condición seria, frecuente y tratable, que tiene repercusiones a corto y largo plazo en la salud del niño y la madre.
    

    
      La Escala de Depresión Postnatal de Edimburgo es una herramienta fácil de aplicar, bien aceptada por los profesionales de salud y por las madres, y que permite aumentar significativamente la tasa de detección de síntomas depresivos con un pronostico muy favorable para la madre afectada.
    

    
      El pronostico es muy bueno si se detecta a tiempo de depresión postparto y puede contribuir a optimizar el tratamiento no farmacológico y farmacológico de esta condición, y hacer más expedita la derivación a especialista en los casos que lo ameriten.
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      Se define como la pérdida de sangre al menos 12 meses después de la menopausia, siendo una causa muy frecuente de consulta en la práctica ginecológica(1)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      El SPM es a menudo causado por anomalías del endometrio, de origen benigno o maligno. (2)
    

    
      Durante la perimenopausia se reduce la capacidad reproductiva de manera sostenida, generalmente después de los 35 años de edad, manifiestan ciclos menstruales anormales y alteraciones endocrinas del eje hipotálamo-hipófisis-ovario (HHO)(3). Este mismo proceso se suele dar en mujeres con altos niveles de estrés a causa de elevadas concentraciones de cortisol, tal como se muestra en la figura 1. 
    

    
      La SPM es causada por las alteraciones del ovario y del eje HHO mencionadas, las cuales producen CM anormales con menstruaciones anormales, el endometrio cada vez prolifera menos hasta la atrofia, ocasionando angiogénesis aberrante con vasos que sangran con facilidad(3)
    

    
       
    

    
      Adicionalmente, la SPM es secundaria a desórdenes no estructurales del útero (iatrogenias, coagulopatías y otros problemas endometriales), así como a desórdenes estructurales (pólipos, adenomiosis, leiomiomatosis, hiperplasia o cáncer endometrial)(3)
    

    
      
    

    
      Fig 1.
       Alteraciones en el eje hipotálamo-hipófisis-ovario 
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      En un ciclo menstrual normal la GnRH (hormona liberadora de gonadotrofina) se libera de manera pausada y pulsátil, regulando las hormonas de la pituitaria: la FSH y la LH. La FSH es la encargada de hacer crecer los folículos que albergan los óvulos en el ovario, mientras que la LH es la responsable del momento de la ovulación. La LH y la FSH tienen un efecto regulador sobre el ovario y, por lo tanto, sobre la liberación de las hormonas sexuales: el estrógeno y la progesterona. A su vez, las hormonas sexuales tienen una retroalimentación negativa sobre la GnRH, cerrando así el ciclo regulatorio. Fuente: Alteraciones en el eje hipotálamo-hipófisis-ovario en la mujer con estrés descargado de: https://www.reproduccionasistida.org/el-estres-dificulta-el-embarazo/alteracion-hormonal-mujer-estres-cronico-2/
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      De las mujeres postmenopáusicas que presentan este síntoma, el 10% -15% presentan carcinoma endometrial(4)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo 
    

    
      Corresponden a: 
    

    
      	
        Edad avanzada
      

      	
        Terapia hormonal de reemplazo sin oposición
      

      	
        Terapia con Tamoxifeno
      

      	
        Menarca temprana
      

      	
        Menopausia tardía 
      

      	
        Nuliparidad
      

      	
        Síndrome de ovario poliquístico
      

      	
        Obesidad
      

      	
        Diabetes Mellitus
      

      	
        Tumor secretor de estrógenos
      

      	
        Síndrome de Lynch
      

      	
        Síndrome de Cowden 
      

      	
        Historia familiar de cáncer de endometrio, ovario, colon o mama. 
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      Diagnóstico
    

    
      Historia clínica y examen físico son primordiales para identificar la causa del sangrado. El ultrasonido transvaginal (USTV) es una prueba diagnóstica para determinar a qué mujer debe realizarse histeroscopía y biopsia endometrial. El diagnóstico se realiza mediante histopatología.(4)
    

    
      
    

    
      Exámenes  a realizar en pacientes con sangrado uterino posmenopáusico.(6)
    

    
      Ecografía transvaginal
    

    
      Histerosonografía
    

    
      Histeroscopía
    

    
      
    

    
      Figura 2. 
      Flujograma diagnostico para la evaluación de las pacientes con SPM
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      En mujeres usuarias de TRH, considerar como límite 12 mm 2.- Se puede preferir legrado biópsico en caso de sangrado activo intenso (diagnóstico y terapéutico), alto riesgo de ca endometrial y 2 BEM insuficientes, BEM sin hallazgos y sangrado persistente por más de 3 meses. 
    

    
      Fuente: 
      Diagramas de flujo en Ginecologia, Dr Jorge A. Carvajal, Universidad Católica de Chile, 2da edición 2018, disponible en https://medicina.uc.cl/wp-content/uploads/2018/09/Flujogramas-Ginecologia-2018.pdf
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento del SPM depende directamente de identificar la causa. Se adjunta tabla de tratamiento para casos urgentes. (7)
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      Infertilidad es una condición definida como la imposibilidad de embarazar después de mas de 12 meses de relaciones sexuales regulares, sin protección. O a su vez, por deterioro de la capacidad para reproducirse como individuo o en pareja. En ausencia de una historia clínica o hallazgos físicos urgentes, la evaluación debe iniciarse y el tratamiento puede iniciarse a los 12 meses en mujeres <35 años y a los 6 meses en mujeres mayores a 35 años. En mujeres mayores a 40 años, se debería iniciar una evaluación y un tratamiento más inmediatos. Sin embargo, las pruebas de diagnóstico de infertilidad deben iniciarse sin demora ante la presencia de una afección que se sabe que causa infertilidad. Tales condiciones incluyen, pero no se limitan a: 
    

    
      	
        Ciclos menstruales irregulares, duración del ciclo <25 días, sangrado intermenstrual, oligomenorrea o amenorrea
      

      	
        Enfermedad uterina, tubárica o peritoneal conocida o sospecha de endometriosis
      

      	
        Subfertilidad masculina conocida o sospechada
      

      	
        Disfunción sexual
      

      	
        Condiciones genéticas o adquiridas que predisponen a una reserva ovárica disminuida (p. Ej., Quimioterapia, exposición a la radiación, premutación dl gen FMR1)
      

    

    
      
    

    
      Existen múltiples causas o factores de riesgo de infertilidad; cada año miles de mujeres experimentan un episodio de enfermedad inflamatoria pélvica aguda, con un creciente riesgo de molestias crónicas en el hemiabdomen inferior, embarazo ectópico, dolores por adherencias, patologías tubáricas, dispareunia, piosálpinx, los abscesos tubo ováricos y muchas de ellas requerirán intervenciones quirúrgicas.
    

    
      
    

    
      La fertilidad disminuye con la edad, aunque el efecto de la edad en la fertilidad masculina es menos claro. Lo anterior puede deberse a varios factores como el envejecimiento del ovario, la disminución de la calidad ovocitaria, aumento de condiciones médicas y ginecológicas; en los hombres el envejecimiento se acompaña de una disminución en la calidad del esperma.
    

    
      
    

    
      Por otra parte, el exceso de grasa corporal favorece la resistencia a la insulina, lo que contribuye a aumentar la síntesis y la liberación de andrógenos ováricos en la mujer y una disminución de la globulina transportadora de hormonas sexuales, lo que tiene un impacto negativo en la ovulación y en la calidad de los espermatozoides.
    

    
      
    

    
      Por otra parte, el exceso de grasa corporal favorece la resistencia a la insulina, lo que contribuye a aumentar la síntesis y la liberación de andrógenos ováricos en la mujer y una disminución de la globulina transportadora de hormonas sexuales, lo que tiene un impacto negativo en la ovulación y en la calidad de los espermatozoides.
    

    
      
    

    
      Se puede indicar una evaluación en algunas mujeres que no tienen infertilidad para optimizar los tratamientos de tecnología de reproducción asistida para otras indicaciones, como pérdidas recurrentes del embarazo o el estado de portador genético de un individuo o parejas en las que se realizan pruebas genéticas previas a la implantación. Es útil realizar una evaluación de la fertilidad antes del tratamiento en estas situaciones.
    

    
      Las mujeres que necesitan esperma de un donante para lograr el embarazo también requieren una evaluación de un profesional especialista en fertilidad. Esto incluyen mujeres solteras, mujeres en una relación del mismo sexo y mujeres en una relación heterosexual que pueden requerir esperma de un donante. Estas mujeres deben someterse a una historia clínica y un examen físico dirigidos, así como exámenes de laboratorio, similar a cualquier otro paciente infértil. 
    

    
      
    

    
      Historia y examen físico
    

    
      La cita inicial con el especialista en fertilidad debe tener tiempo suficiente para obtener un historial médico, reproductivo y familiar completo y para realizar un examen físico adecuado. Este también es un momento oportuno para asesorar a las pacientes sobre la atención previa al embarazo y la detección de enfermedades genéticas relevantes. 
    

    
      
    

    
      El examen físico de infertilidad debe tener como objetivo la detección de patologías que afecten específicamente a la fertilidad o al potencial reproductivo. La evaluación de infertilidad es una oportunidad para confirmar que el mantenimiento de la atención médica preventiva de rutina está actualizado, pero no se requiere una evaluación física o ginecológica completa para cada paciente que se presente para una evaluación de fertilidad. 
    

    
      
    

    
      Evaluación diagnóstica 
    

    
      La evaluación diagnóstica posterior debe realizarse de manera sistemática, rápida y rentable para identificar todos los factores relevantes, con un énfasis inicial en los métodos menos invasivos para la detección de las causas más comunes de infertilidad. El ritmo y el alcance de la evaluación deben tener en cuenta las preferencias de la pareja, la edad del paciente, la duración de la infertilidad y las características únicas del historial médico y el examen físico. 
    

    
      
    

    
      Función ovulatoria 
    

    
      La disfunción ovulatoria se identifica en aproximadamente el 15% de todas las parejas infértiles y representa hasta el 40% de la infertilidad en las mujeres. Suele producir alteraciones menstruales obvias (oligomenorrea / amenorrea), pero puede ser más sutil, presente en mujeres con eumenorrea aparente. Una vez que se ha excluido el embarazo, se deben buscar otras causas subyacentes de la disfunción ovulatoria porque puede estar indicado un tratamiento específico. Algunas afecciones que causan disfunción ovulatoria pueden tener otras implicaciones para la salud que deben abordarse. Las causas más comunes de disfunción ovulatoria incluyen síndrome de ovario poliquístico (SOP), obesidad, perimenopausia, aumento o pérdida de peso, ejercicio extenuante o excesivo, disfunción tiroidea e hiperprolactinemia. Los métodos para evaluar la función ovulatoria pueden incluir cualquiera de los siguientes: 
    

    
      
    

    
      Historia menstrual 
    

    
      Un historial menstrual completo puede ser todo lo que se requiera. En la mayoría de las mujeres ovulatorias, los ciclos menstruales son regulares y predecibles, generalmente ocurren a intervalos de 21 a 35 días, exhiben características de flujo constante y pueden ir acompañados de un patrón constante de síntomas. Algún grado de variación es completamente normal. En un estudio de más de 1000 ciclos, se observaron variaciones en el intervalo intermenstrual> 5 días en el 56% de los pacientes dentro de los 6 meses y en 75% de los observados durante 1 año. Sin embargo, los ciclos anovulatorios esporádicos en mujeres que menstrúan regularmente son relativamente raros en 1% -14%. La anovulación esporádica causa una variación mínima en la fecundidad en mujeres que menstrúan regularmente. Alternativamente, la prevalencia de ovulación regular en mujeres eumenorreicas con hirsutismo disminuye al 60%. En estas mujeres, se deben considerar los niveles de progesterona lútea para confirmar la ovulación. 
    

    
      Un historial de oligomenorrea o amenorrea es clínicamente suficiente para establecer la anovulación y justifica una mayor investigación para identificar la etiología subyacente, sin la necesidad de realizar más pruebas del estado ovulatorio. 
    

    
      Las pruebas adicionales que se describen a continuación no son necesarias para confirmar la ovulación, pero pueden usarse para aumentar la evaluación de la fertilidad cuando la historia menstrual es indeterminada. 
    

    
      
    

    
      Progesterona lútea 
    

    
      Las determinaciones de progesterona sérica proporcionan una medida fiable y objetiva de la ovulación si se obtienen en el momento adecuado del ciclo. Dado el rango de variación normal en los ciclos ovulatorios, una medición de progesterona sérica generalmente debe obtenerse aproximadamente 1 semana antes del inicio esperado de la siguiente menstruación, en lugar de en cualquier día del ciclo específico (p. Ej., Día 21). Una concentración de progesterona> 3 ng / ml proporciona evidencia presunta y suficiente de ovulación reciente. Debido a que los niveles de progesterona en suero lúteo pueden fluctuar siete veces en unas pocas horas, se puede usar un valor único de progesterona para confirmar la ovulación, pero no para evaluar la calidad de la fase lútea. 
    

    
      
    

    
      Ecografía transvaginal 
    

    
      La ecografía transvaginal es una herramienta útil para evaluar la reserva ovárica y la patología anexial y uterina. La ecografía transvaginal puede revelar el tamaño y la cantidad de folículos antrales y en desarrollo y proporcionar evidencia presuntiva de ovulación y luteinización cuando se obtiene en la supuesta fase lútea. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      Temperatura basal del cuerpo 
    

    
      La prueba de la temperatura corporal basal diaria (TCB) en serie es un método económico, aunque a menudo poco fiable, para predecir la función ovárica. Los ciclos ovulatorios generalmente se asocian con registros BBT bifásicos, y los ciclos anovulatorios típicamente dan como resultado patrones monofásicos. Sin embargo, algunas mujeres ovuladoras no pueden documentar patrones de BBT claramente bifásicos. Las fases lúteas extremadamente cortas (<10 días de elevación de la temperatura) pueden identificar a las mujeres con una disfunción ovulatoria más sutil. Teóricamente, el período de mayor fertilidad abarca los 7 días antes del aumento de mitad del ciclo en la BBT. Dada la naturaleza tediosa de la prueba y su falta de precisión, esta prueba no se recomienda de forma rutinaria en la actualidad, especialmente cuando la historia menstrual es consistente con los ciclos ovulatorios. 
    

    
      
    

    
      Pruebas hormonales 
    

    
      Si el profesional de salud ha confirmado que una mujer tiene oligomenorrea o anovulación, es imperativo buscar una causa subyacente. La hormona estimulante de la tiroides en suero puede identificar trastornos de la tiroides, que pueden requerir más investigación y afectar la fertilidad si no se tratan. La prolactina no se recomienda como parte de la evaluación de infertilidad de rutina, pero está indicada en el contexto de galactorrea, oligomenorrea o amenorrea. En mujeres con amenorrea, las mediciones de la hormona estimulante del folículo (FSH) y el estradiol en suero pueden distinguir a las mujeres con insuficiencia ovárica (FSH alta, estradiol bajo) que pueden ser candidatas para la donación de ovocitos de aquellas con amenorrea hipotalámica (FSH baja o normal, estradiol bajo) que requieren estimulación con gonadotropinas exógenas para la inducción de la ovulación.  La hormona también se puede utilizar para evaluar la amenorrea, aunque es posible que no proporcione información adicional clínicamente relevante en comparación con la FSH y el estradiol. En aquellas mujeres con niveles normales de FSH y estradiol en el contexto de oligomenorrea o anovulación, se justifica la evaluación del SOP, y en aquellas con signos clínicos de exceso de andrógenos, se debe realizar un cribado adicional para la hiperplasia suprarrenal no clásica con deficiencia de 21-hidroxilasa. 
    

    
      Reserva ovárica 
    

    
      El concepto de "reserva ovárica" describe el potencial reproductivo en función del número de ovocitos. La reserva ovárica disminuida o disminuida describe a mujeres en edad reproductiva que tienen menstruaciones regulares cuya respuesta a la estimulación ovárica se reduce en relación con las mujeres de edad comparable. La edad femenina es el predictor más importante de fecundidad. Las pruebas de reserva ovárica deben aumentar y no reemplazar el asesoramiento al paciente basado en la edad y el diagnóstico. El objetivo de utilizar la prueba de reserva ovárica es identificar a las mujeres que pueden responder mal a la estimulación con gonadotropinas en esfuerzos para adaptar el tratamiento y discutir expectativas realistas de respuesta al tratamiento. 
    

    
      Todas las pruebas de reserva ovárica deben interpretarse en el contexto de todo el cuadro clínico, teniendo en cuenta la edad, los factores de riesgo y el tratamiento previo y la respuesta de cada paciente. La prueba de reserva ovárica no tiene beneficios comprobados en mujeres fértiles o como un biomarcador aleatorio de la función ovárica. Las pruebas de reserva ovárica que indican una reserva ovárica disminuida en mujeres sin infertilidad no predicen la fecundidad futura a corto plazo.
    

    
      
    

    
      Anomalías uterinas 
    

    
      Las anomalías uterinas ocurren en el 16.2% de las mujeres que se presentan para una evaluación de infertilidad, más comúnmente pólipos (13%), fibromas submucosos (2.8%) y adherencias (0.3%) (42). En mujeres con sangrado uterino anormal, la prevalencia de anomalías uterinas aumenta al 39,6%. Las imágenes uterinas pueden estar justificadas en mujeres infértiles dada la prevalencia significativa de anomalías. 
    

    
      La ecografía es la mejor modalidad de imagen disponible para evaluar la anatomía uterina, ya que se puede evaluar el miometrio uterino, la cavidad endometrial y los anexos circundantes simultáneamente. La ecografía transvaginal permite visualizar la mayoría de las patologías uterinas, como leiomiomas, pólipos endometriales y adenomiosis, que pueden influir en la infertilidad. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      La histerosalpingografía define el tamaño y la forma de la cavidad uterina y puede revelar posibles anomalías del desarrollo (útero unicorne, tabicado, bicorne) u otras anomalías adquiridas (pólipos endometriales, miomas submucosos, sinequias) que pueden afectar la reproducción. Sin embargo, la HSG tiene una sensibilidad relativamente baja (50%) y un valor predictivo positivo (VPP) (30%) para el diagnóstico de pólipos endometriales y miomas submucosos en mujeres infértiles asintomáticas. 
    

    
      La histeroscopia es el método definitivo para el diagnóstico y tratamiento de patologías intrauterinas. El uso de histeroscopios de oficina de pequeño calibre puede ser un método razonable para evaluar la cavidad uterina con una incomodidad mínima, menor costo y, a veces, la capacidad de extirpar quirúrgicamente una lesión. 
    

    
      
    

    
      Enfermedad tubárica
    

    
      La enfermedad tubárica es una causa importante de infertilidad y debe excluirse específicamente. El diagnóstico preciso y el tratamiento eficaz de la obstrucción tubárica a menudo requieren más de una de las siguientes técnicas: 
    

    
      La ecohisterografía también se puede utilizar para demostrar la permeabilidad de las trompas. Aunque la permeabilidad tubárica se puede observar por la aparición de líquido en el fondo de saco con la infusión de solución salina, la prueba no diferencia entre permeabilidad unilateral o bilateral. 
    

    
      La ecografía con histerosalpingo-contraste, un complemento de la SHG, determina la permeabilidad de las trompas con el uso de contraste a través de un catéter transcervical. La sensibilidad de la ecografía con histerosalpingo-contraste para la determinación de la permeabilidad tubárica varía entre el 76% y el 96%, aunque la especificidad varía entre el 67% y el 100%. La evaluación histeroscópica de la permeabilidad tubárica es un enfoque emergente que se realiza mediante la observación directa de líquido o burbujas de aire fluyen hacia los orificios de las trompas. 
    

    
      La histeroscopia como método para predecir la permeabilidad de las trompas tenía una sensibilidad del 88% y una especificidad del 85%. 
    

    
      No se recomienda la laparoscopia como método de rutina para evaluar la permeabilidad de las trompas. Sin embargo, si ya se está realizando una laparoscopia, entonces la cromopertubación con una solución diluida de azul de metileno o índigo carmín introducida a través del el cuello uterino puede demostrar permeabilidad tubárica o documentar una obstrucción tubárica proximal o distal. El procedimiento también puede identificar y usarse para corregir factores tubáricos como la fimosis fimbrial o las adherencias peritubales, que pueden no identificarse con métodos menos invasivos como HSG o SHG. La canulación tubárica selectiva fluoroscópica / histeroscópica confirmará o excluirá cualquier oclusión tubárica proximal sugerida por HSG o laparoscopia con cromopertubación y proporciona los medios para posible corrección mediante recanalización utilizando sistemas de catéter especializados. 
    

    
      
    

    
      Factores peritoneales
       
    

    
      Los factores peritoneales, como la endometriosis y las adherencias pélvicas o anexiales, pueden causar o contribuir a la infertilidad. Los hallazgos de la anamnesis y / o la exploración física pueden suscitar sospechas, pero rara vez son suficientes para el diagnóstico. Los factores peritoneales también deben considerarse en mujeres con infertilidad de otro modo inexplicable. 
    

    
      La ecografía transvaginal puede revelar una patología pélvica no reconocida que puede tener implicaciones reproductivas, como un endometrioma. La laparoscopia con un examen visual directo de la anatomía reproductiva pélvica es el único método disponible para el diagnóstico específico de factores peritoneales que pueden afectar la fertilidad. Sin embargo, el impacto de la endometriosis mínima y leve en la fertilidad es relativamente pequeño, y la mayoría de las mujeres con adherencias importantes de los anexos tienen factores de riesgo históricos (dolor pélvico, endometriosis moderada o grave, infección pélvica previa o cirugía) o una HSG anormal. En consecuencia, no se recomienda la laparoscopia para la evaluación de rutina de una mujer infértil sin sospecha de patología pélvica u otra indicación específica (es decir, dismenorrea severa) que requiera evaluación quirúrgica. 
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      Introducción
    

    
      El embarazo es considerado un evento fisiológico; sin embargo, cerca de 20% de las embarazadas desarrolla patologías que se asocian a mortalidad materna y perinatal. La HOP es causa de morbilidad significativa y constituye la causa obstétrica más común de ingreso a cuidados intensivos y la primera causa de muerte materna en el mundo (25% de las casi 500,000 muertes que ocurren cada año). La HOP constituye una emergencia obstétrica que requiere una reanimación urgente y ordenada, inclusive antes de establecer su causa.(1,2)
    

    
      
    

    
      La hemorragia obstétrica posparto (HOP) puede dividirse en primaria y secundaria. La primaria se define como aquella que ocurre en las primeras 24 h siguientes al parto; en tanto, la secundaria ocurre después de las 24 h y hasta las seis semanas siguientes al parto, incluso hasta la semana 12. Con base en la cuantificación de sangrado puede dividirse en menor (500-1,000 mL de sangrado) o mayor (> 1,000 mL de sangrado). Otras definiciones incluyen la necesidad de transfundir más de cuatro paquetes globulares, o bien, la caída de las cifras de hemoglobina superiores a 4 g/dL. Las definiciones basadas en alteraciones fisiológicas pueden ser poco fiables debido a los cambios fisiológicos asociados con el embarazo.
    

    
      
    

    
      Si bien se considera hemorragia obstétrica grave cuando el sangrado vaginal excede los 1,000 mL, se ha demostrado que 40% de las pacientes pierde más de 500 mL después de un parto vaginal, y 30% pierde más de 1,000 mL después de una cesárea electiva, lo que señala que las pérdidas estimadas son habitualmente la mitad de las pérdidas reales. El 20% del gasto cardiaco perfunde el útero gravídico de término, equivalente a 600 mL de sangre por minuto. La contracción del útero constituye el mecanismo primario para el control de la hemorragia. Por esta razón la definición operacional debe considerar a toda mujer con sangrado genital excesivo después del parto y la aparición de signos y síntomas de hipovolemia e inestabilidad hemodinámica (hipotensión, taquicardia, oliguria, baja saturación venosa central de oxígeno, hiperlactatemia).(3)
    

    
      Estudios actuales muestran que el diagnóstico de HOP se ha incrementado en los últimos años, así como las muertes atribuidas a ella, probablemente por el aumento de operaciones cesáreas y de la frecuencia de acretismo placentario.
    

    
      
    

    
      Etiología y Factores de Riesgo
    

    
      Cerca de 80% de las causas de la HOP son atribuibles a inercia o atonía uterina, que suele relacionarse con sobre- distensión uterina (embarazo múltiple, macrosomía), infec- ción uterina, ciertos medicamentos, trabajo de parto prolon- gado, inversión uterina y retención placentaria. Las otras causas tienen que ver con laceraciones del canal del parto o rotura uterina, y con defectos de coagulación (preeclampsia grave, síndrome HELLP, desprendimiento prematuro de placenta, muerte fetal, embolismo amniótico y sepsis).(4,5)
    

    
      
    

    
      El 20 a 40% de las mujeres embarazadas cursa con san- grado en el primer trimestre; aproximadamente 30% de los embarazos se pierde durante este mismo periodo de gesta- ción. El diagnóstico diferencial del sangrado en el primer trimestre debe incluir variedades de aborto (amenaza de aborto, aborto incompleto o completo, aborto retenido), embarazo ectópico y enfermedad del trofoblasto. Sin em- bargo, la evaluación de la paciente permitirá también des- cartar otras causas más infrecuentes (hemorragia de la im- plantación, hemorragia cervical o vaginal)8-9 (Cuadro 1). En el segundo y tercer trimestre de la gestación, la hemorragia obstétrica es menos frecuente (4-5%) en relación con el primero, siendo las causas más frecuentes de sangrado la pérdida asociada a incompetencia cervical o trabajo de parto prematuro, placenta previa (20%), desprendimiento pre- maturo de placenta normoinserta (30%) y rotura uterina (infrecuente). Las mujeres que han tenido una hemorragia posparto tienen un riesgo de 10% de recurrencia del san- grado en el siguiente embarazo(6)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico de la hemorragia postparto precoz
    

    
      Determinar el diagnóstico de la hemorragia postparto precoz no es sencillo debido a que se vuelve difícil el reconocimiento de las pérdidas sanguíneas, que en ocasiones al mezclarse con el líquido amniótico, no es fácil de cuantificar. A esto también se le suma la dificultad para reconocer los factores de riesgo, y por ende poder realizar un diagnóstico precoz.
    

    
      Un retardo en el diagnóstico de la HPP, genera un riesgo para la vida de la madre, porque este constituye además un retraso en el tratamiento de la misma, es por eso que el diagnóstico debe ser tanto clínico como etiológico, además se debe guiar con el reconocimiento oportuno de los signos de hipovolemia. De esta manera se ayudará con un adecuado diagnóstico y por ende con un tratamiento a tiempo, evitando aumentar la mortalidad materna.(7)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico clínico
    

    
      El cuadro clínico que presentará la paciente será de acuerdo al volumen de pérdida sanguínea y la rapidez que se genera. A continuación, se presenta un cuadro con los signos y síntomas dependiendo del tipo de hemorragia en función de la pérdida sanguínea.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tipos de hemorragia en función de la pérdida sanguínea
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      Fuente: 
      Ministerio de Salud Pública(MSP), 2017.
    

    
      
    

    
      Cabe tomar en cuenta que debido a los cambios fisiológicos durante el embarazo, el aumento de la resistencia vascular sistémica así como la taquicardia, pueden mantenerse ocultos a causa de este factor (Instituto Mexicano de Seguridad Social, 2017). Por este motivo vale tomar a consideración que una gestante sin factores de riesgo pierde hasta el 30% de su volumen sanguíneo para presentar cambios en las constantes vitales, es por ello que se sugiere realizar una continua observación clínica de los signos vitales durante el periodo postparto.(8)
    

    
      
    

    
      Shock hipovolémico.
       Existe mecanismos fisiológicos que ayudan a compensar la pérdida sanguínea como es la vasoconstricción periférica, taquicardia refleja, sin embargo si continua la pérdida excesiva de sangre, genera una disminución del volumen intravascular y por consiguiente el suministro de oxígeno a los órganos y tejidos se encuentra reducido, ocasionando, daño multi-orgánico, parada circulatoria hasta llevar a la muerte de la parturienta, debido a que la pérdida de sangre puede estar oculta, es difícil determinar la pérdida exacta de volemia, por consiguiente, se recomienda realizar un reconocimiento temprano de esta patología mediante el seguimiento de los parámetros fisiológicos maternos, y así proveer un tratamiento rápido y oportuno.
    

    
      Para determinar el índice de choque (IC) por hemorragia postparto se divide la frecuencia cardiaca para la PA sistólica, si el resultado son valores de hasta 0.9 se considera normal dentro de la Obstetricia. Es decir se consideran como valores normales de IC de 0,7 a 0,9 y anormales cuando presentan un IC superior a 0,9.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico etiológico.
       Para el diagnóstico etiológico se debe basar en la nemotecnia de las 4 “T” (tono, trauma, trombina, tejido, trombina), además se debe tomar en cuenta los factores de riesgo que puede presentar la gestante, una vez identificado la causa de la hemorragia postparto, se brinda el tratamiento adecuado.
    

    
      
    

    
      Para la valoración de la etiología se debe realizar en el siguiente orden:
    

    
      	
        Valorar el grado de contracción uterina.
      

      	
        Se debe revisar nuevamente el canal de parto, así el útero este bien contraído.
      

      	
        Una vez descartado las lesiones en el canal de parto se debe revisar nuevamente la placenta y las membranas:
      

    

    
      	
        En caso de que la hemorragia se produzca después del alumbramiento, corroborar en el registro u hoja de atención del parto, que se ha revisado tanto las membranas, así como la placenta constatando su integridad.
      

      	
        Si no está seguro de la revisión previa de la placenta y las membranas realizar una exploración manual del útero.
      

    

    
      	
        La exploración manual del útero también permite realizar el diagnóstico de: inversión y rotura uterina.
      

      	
        Si la pérdida sanguínea es significativa se recomienda solicitar pruebas cruzadas, y una analítica completa con pruebas de coagulación, además de requerir paquetes sanguíneos.
      

    

    
      
    

    
      Estrategias de prevención de la hemorragia postparto
    

    
      En la atención de la HPP es importante realizar un procedimiento secuencial e inmediato, se debe tomar a consideración que las complicaciones provocadas por la HPP no se producen generalmente a causa de la hemorragia como tal, sino en algunos casos debido acciones que no son efectivas para controlar el sangrado, este problema se puede evitar o disminuir con una adecuada prevención y un acertado tratamiento.(9)
    

    
      Como en muchos de los casos la HPP se presenta en gestantes sin factores de riesgo, por ello es necesario establecer medidas de prevención, conjuntamente con la detección precoz antenatal e intraparto en mujeres con mayor riesgo. Por este motivo se sugiere tomar acciones preventivas de pérdida sanguínea ya sea en el preparto, intraparto y postparto.
    

    
      
    

    
      
    

    
      Prevención de pérdida sanguínea preparto
    

    
      	
        Prevención de la anemia gestacional: la anemia por deficiencia de hierro durante el tercer trimestre de embarazo se asocia a mayor probabilidad de sufrir HPP, al igual esta patología no genera tolerancia ante pérdidas sanguíneas bajas, por lo que se recomienda brindar un tratamiento durante la gestación.
      

      	
        Otro factor que se debe tomar en cuenta son los traumas perineales sobre todo ante desgarres severos de tercer y cuarto grado por lo que se sugiere informar antes del parto a la gestante sobre las ventajas y desventajas de un parto vaginal.
      

      	
        En madres que presenten: historia clínica de HPP previa, hemorragias durante el embarazo o existencia de coagulopatías, corren mayor riesgo de hemorragia, se debe tomar en cuenta la reserva de hemoderivados en la atención al parto.
      

      	
        Mediante una ecografía prenatal, identificar si existe placenta previa.
      

      	
        Determinar la existencia de placenta ácreta o pércreta mediante imágenes por resonancia magnética, en caso de existir esta anomalía realizar una planificación multidisciplinaria.(11)
      

    

    
      
    

    
       Prevención de pérdida sanguínea intraparto
    

    
      	
        Evitar el trabajo de parto prolongado.
      

      	
        El momento del parto vaginal asistido, se debe evitar generar traumatismo perineales. Además, se debe reducir el número de episiotomías, así como el número de instrumentales.
      

      	
        Las posiciones verticales en relación a las otras posiciones durante la etapa expulsiva ha provocado el aumento de pérdida sanguínea mayor a 500 ml.
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Prevención de pérdida sanguínea postparto
    

    
      El mejor método de prevención durante la etapa de alumbramiento es el manejo activo del tercer periodo de parto (MATEP), logrando disminuir la hemorragia postparto en un 60%. De la misma manera las indagaciones realizas por un consenso multidisciplinario para el manejo de la hemorragia obstétrica en el perioperatorio, encontró mediante una revisión sistemática con ensayos clínicos controlados a 8,247 pacientes, que el MATEP minimizó el riesgo de HPP primaria al momento del parto de 1000 ml o más de hemorragia primaria. Las ventajas de aplicar el manejo activo es que se puede aplicar en cualquier lugar, es decir hasta en el domicilio de la paciente, con la utilización de esta técnica disminuye el tiempo del tercer periodo de parto y al ayudar aumentar las contracciones uterinas, se reduce el flujo sanguíneo a través del miometrio y la placenta se libera más rápido, siendo esta medida efectiva para prevenir la HPP.(10)
    

    
      
    

    
      Administración de uterotónicos.
       La oxitocina es el uterotónico recomendado por la OMS para la prevención de la HPP, su dosis es de 10 UI IV/IM, además se recomienda el uso de otros agentes uterotónicos inyectables, en los lugares donde no se disponga de este medicamento, como la administración de metilergometrina/ergometrina, o la mezcla de ergometrina y oxitocina, o en caso de no disponer ninguno de estos medicamentos se puede administrar misoprostol de 600 μg por vía oral.
    

    
      
    

    
      Tracción controlada del cordón (TTC).
       Esta maniobra se emplea después de haber aplicado la oxitocina, y luego de clampear el cordón umbilical, con el fin de desprender la placenta. Se realiza la tracción con una mano mientras que con la otra mano, a fin de evitar una inversión uterina se ejerce una contra tracción sobre el pubis y el útero.
    

    
      
    

    
      Masaje del fondo uterino.
       El masaje se emplea después de la liberación de la placenta y de las membranas. En mujeres que han recibido oxitocina profiláctica, no se recomienda como medida para prevenir la HPP realizar el masaje uterino continuo, porque puede generar molestias maternas.
    

    
      
    

    
      Tratamiento de la Hemorragia postparto precoz
    

    
      Manejo inicial general. 
      Como se ha mencionado anteriormente el diagnóstico de la HPP precoz no es fácil, sobre todo si existe falta de experiencia clínica que imposibilitan detectar a tiempo una HPP, o si no se realiza un control constante de los signos vitales, contribuyendo de esta manera a una morbimortalidad materna.
    

    
      
    

    
      Es una medida para disminuir la mortalidad materna a causa de HPP, se planteó un esquema de manejo, que puede ser utilizado por el personal sanitario que brinda atención obstétrica, el cual se denomina: algoritmo de las 3 “C” este se basa en tres condiciones fundamentales que son: “control de la hemorragia, la comunicación con el equipo y finalmente el conocimiento de la etiología del sangrado”.(11)
    

    
      
    

    
      Registro del Score Mamá:
       Los datos que se deben registrar tanto en las madres gestantes o postparto, será de uso obligatorio en cada control y son los siguientes: Signos vitales (frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, presión arterial sistólica y diastólica, saturación de oxígeno, temperatura corporal axilar y estado de conciencia),más muestra para proteinuria, luego de esto registrar los valores de los signos vitales y del Score MAMÁ en los formularios correspondientes del MSP, en la casilla derecha del Score MAMÁ ubicar la puntuación desde 0 a 3 dependiendo de los valores de los signos vitales, sumar el puntaje, y por último realizar la acción correspondiente dependiendo del valor obtenido.
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      Fuente: 
      (Ministerio de Salud Pública, 2017).
    

    
      
    

    
      Evaluación primaria
    

    
      Antes de comenzar con el manejo inicial, se deberá realizar un examen físico de la paciente, además de constatar los valores de los signos vitales. Dentro del examen físico incluye: verificar la permeabilidad de la vía aérea, en caso de necesitar ventilación administrar oxígeno, también se debe examinar los valores de la presión arterial y frecuencia cardiaca, adicional a esto se debe realizar un examen visual del periné con el fin de encontrar el origen del sangrado.
    

    
      El proveedor de atención prehospitalaria debe guiarse acorde a los algoritmos internacionales de soporte vital básico o avanzado, este se encuentra centrado en el siguiente orden; circulación, protección de la vía aérea y la respiración (CAB). De la condición materna y del grado de hemorragia dependerá el monitoreo y la reanimación que se realizará durante la evaluación primaria, también se debe tomar en cuenta que su atención va a estar dirigida a dos pacientes como son: el bebé y la madre.(12)
    

    
      
    

    
      Luego de haber realizado la evaluación primaria, también se debe incluir otras medidas inmediatas que son:
    

    
      	
        En caso de que el alumbramiento no se haya dado, se debe aplicar suave masaje uterino para activar las contracciones uterinas y observar el alumbramiento.
      

      	
        Si la hemorragia sigue activa, manejar como una paciente con riesgo de shock hipovolémico, para ello se deberá administrar cristaloides isotónicos.
      

      	
        Para el control de la hemorragia durante el traslado, empaquetar las laceraciones perineales visibles, mediante el uso de gasa estéril.
      

      	
        Las unidades de emergencia prehospitalaria que cuenten con oxitocina aplicar la dosis de acuerdo a la indicación emitida por el médico supervisor del centro regulador.
      

      	
        Tomar en cuenta que, para el traslado de los pacientes hacia las unidades de salud, optar por lugares que cuenten con capacidad resolutiva, es decir los equipos y el personal idóneo capaces de brindar un tratamiento y resolución ante una HPP.
      

      	
        En la escena se debe realizar solo maniobras necesarias y capaces de estabilizar a la madre y al neonato, evitando retrasar el transporte.
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico.
       El tratamiento farmacológico para el manejo de la HPP debe iniciarse tan pronto como se hayan identificado o descartado las causas de la hemorragia, de esto dependerá el éxito del tratamiento, además realizar masaje uterino conforme su estabilización. Vale tomar en cuenta que se reconoce dos tipos de medicamentos:
    

    
      
    

    
      Medicamentos uterotónicos.
       La finalidad de utilizar este tipo de fármacos, es para ayudar aumentar las contracciones uterinas.
    

    
      
    

    
      Oxitocina:
       este fármaco es considerado de primera línea en el tratamiento de la HPP, incluso la OMS recomienda su uso, así la paciente haya recibido inicialmente una dosis de oxitocina como profilaxis para la HPP. Este medicamento tiene un inicio de acción de 2 a 3 min por vía IM, una vida media corta de alrededor de 5 min y su efecto dura aproximadamente una hora luego de su administración.
    

    
      
    

    
      Metilergonovina, ergonovina o ergometrina: 
      es un medicamento considerado de segunda línea, derivado de cornezuelo del centeno por lo tanto constituye un alcaloide, su inicio de acción es de 2-3 min luego de administrado, su vida media es de 30 min a 2 h, produce contracciones tetánicas y rítmicas del miometrio, su uso está contraindicado en pacientes que presenten alteración en la T/A, cardiopatías y que estén con tratamiento para el VIH.
    

    
      
    

    
      Misoprostol:
       es un fármaco análogo de las prostaglandinas E1, su vía de administración puede ser bucal, sublingual y rectal, la vía rectal a diferencia de la vía bucal tarda más tiempo en iniciar su acción, pero tiene un efecto mayor, los efectos secundarios que pueden provocar son: cefalea, diarrea, vómito, broncoespasmo, taquicardia, hipertensión, y fiebre. (13)
    

    
      
    

    
      Carboprost: 
      Es un análogo sintético de prostaglandina 15-metil PGF2 alfa.
    

    
      
    

    
      Maniobras de control de la hemorragia y tratamiento quirúrgico. 
      Existe varias alternativas de tratamientos quirúrgicos y la realización de cada uno de ellos depende de: la experiencia del personal sanitario profesional, recursos disponibles, vía del parto, riesgo que presente la parturienta y deseo posterior de fertilidad de la madre.
    

    
      
    

    
      Suturas hemostáticas y de compresión uterina.
       La finalidad de esta técnica es provocar la compresión de la paredes uterinas anterior y posterior, logrando la contracción uterina y de esta manera controlar la hemorragia, su uso también se recomienda en HPP por atonía uterina, esta técnica presenta un efectividad de 91.7% para conservar el útero, todos los tipos de sutura deben realizarse con hilo absorbible tipo Vicryl.
    

    
      
    

    
      Existen dos tipos de saturas que se utilizan
    

    
      Sutura de B-Lynch: 
      este tipo de sutura requiere de histerotomía, así sea por parto vaginal, para realizar esta sutura se requiere la compresión bimanual del útero, por un tercero, sobre todo para conseguir una tensión adecuada al momento de hacer nudo.
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      Satura de B-Lynch
    

    
      Fuente: 
      (Pacora et al., 2013)
    

    
      
    

    
      Sutura de Haman: 
      Este tipo de sutura, es más rápida y simple debido a que no requiere de histerotomía, para realizar esta técnica, se inicia con un punto de sutura que se pasa por la cara anterior y posterior del útero, desde la zona del segmento uterino hacia el fondo, se realizan dos puntos un derecho y un izquierdo, aunque puede utilizarse más, sobre todo para realizar un punto de unión a nivel del fondo entre los dos puntos longitudinales.(14)
    

    
      
    

    
      Histerectomía.
       Este tipo de tratamiento se emplea en el caso de que los tratamientos conservadores del útero han fallado, considerándose como un tratamiento definitivo y en caso emergente, debido a que no presenta la posibilidad de conservación uterina, ni fertilidad y puede ocasionar posibles complicaciones como: lesiones ureterales y vesicales.(15)
    

    
      
    

    
      Bibliografía
    

    
      	
        Zwart JJ, Dupuis JR, Richters A, et al. Obstetric intensive care unit admission: a 2 year nationwide population-based cohort study. Intensive Care Med 2010; 36: 256-63.
      

      	
        Maclennan K, Croft R. Obstetric haemorrhage. Anaest and Intensive Care Med 2013; 14(8): 337-41.
      

      	
        Pillay N. Maternal mortality and morbidity: a human rights imperative. The Lancet 2013; 381(6): 1159-60.
      

      	
        Barton RJ, Sibai MB. Severe sepsis and septic shock in pregnancy. Obstetrics and Gynecology 2012; 120(3): 689- 706.
      

      	
        Lykke JA, Dideriksen KL, Lidegaard O, et al. First-trimester vaginal bleeding and complications later in pregnancy. Obstet Gynecol 2010; 115: 935.
      

      	
        Jauniaux E, Jurkovic D. Placenta accreta: pathogenesis of a 20th century iatrogenic uterine disease. Placenta 2012; 33(4): 244-51.
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      Introducción
    

    
      Los quistes ováricos son sacos o bolsas llenos de líquido en un ovario o en su superficie. Las mujeres tienen dos ovarios; cada uno tiene el tamaño y la forma de una almendra y está ubicado a un lado del útero. Los óvulos (huevos), que se producen y maduran en los ovarios, se liberan en ciclos mensuales durante los años fértiles.
    

    
      Muchas mujeres tienen quistes ováricos en algún momento. La mayoría de los quistes ováricos no presentan molestia (o muy poca) y no resultan perjudiciales. La mayoría desaparece sin tratamiento en unos pocos meses.(1)
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      Fuente: 
      Mayoclinic.org. 2021.
    

    
      Existen distintos tipos de quistes: 
      cistoadenomas, endometriomas, quistes dermoides. Pero, los más comunes son los denominados quistes funcionales, que deben su nombre a su origen, la ovulación, que es un proceso normal del ciclo menstrual.
    

    
      
    

    
      Cada mes se produce la formación de un folículo en cuyo interior está el óvulo que se libera en la ovulación. Si le folículo no se abre, el óvulo no se puede liberar y se forma un quiste denominado quiste folicular. Si por el contrario, el quiste se forma tras la ovulación (al cerrarse el folículo herméticamente) se habla de quiste de cuerpo lúteo, el cuál es frecuente que contenga sangre.(2)
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      Fuente: 
      Cuidamosdelamujer.es. 2021
    

    
      Epidemiología
    

    
      ‌Esta englobado dentro del diagnóstico diferencial de dolor pélvico agudo. Corresponde a la 5ª emergencia quirúrgica que afecta a las mujeres. Puede ocurrir en todos los grupos de edad, aunque el 80% ocurren en mujeres menores de 50 años. Se asocia más frecuente en mujeres en edad reproductiva que están embarazadas o en las sometidas a inducción de la ovulación. El 50% de los casos de torsión están asociados a la existencia de masa anexial. La torsión es más frecuente en el lado derecho, probablemente el colon evite en algún grado la posibilidad de torsión.(3)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La anomalía anatómica que confiere la aparición de una masa anexial, o muchas veces malformaciones y variantes anatómicas, facilitan el proceso de torsión. La torsión conlleva una disminución del retorno venoso, aumentando la presión hidrostática, de modo que se generará isquemia arterial, y su consecuente noxa, necrosis, y daño de tejidos irreversible si no es solucionado a tiempo.(3)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      	
        La parotiditis, infección grave puede causar insuficiencia ovárica prematura, aumento temprano de las cifras de gonadotropinas y proliferación subsiguiente del epitelio superficial.
      

      	
        La nutrición con una ingesta importante de grasas, café, intolerancia a la lactosa e ingesta de alcohol. Existen sustancias oncógenas como la exposición al talco o al asbesto.
      

      	
        La menarca temprana y la menopausia tardía.
      

      	
        Existe un riesgo mayor de cáncer de ovario es de hasta 6 veces en mujeres con problemas de esterilidad.
      

      	
        El uso de medicamentos para hiperestimulación ovárica provoca mayor daño al epitelio y durante la ovulación si el proceso de reepitelización posovulación no es adecuado puede causar alteraciones en el ciclo ovulatorio y un mayor número de ciclos predispone al daño del epitelio y riesgo de cáncer.
      

      	
        Climaterio posmenopáusico es la presencia de insuficiencia ovárica aumentando las cifras de gonadotropinas.
      

      	
        Factores genéticos en el cromosoma 17q21 se localiza el gen predisponente del cáncer de mama-ovario hereditario denominado BRCA-1.La mutación de p-53 es el cambio genét ico más frecuente de lo s cancer es de ovario de tipo epitelial.(4)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Por lo general, las masas se detectan incidentalmente, pero puede haber signos y síntomas sugestivos. Se realiza una prueba de embarazo para excluir uno ectópico. A menudo, la ecografía transvaginal confirma el diagnóstico.
    

    
      Las masas con características radiológicas de cáncer (p. ej., componentes quísticos y sólidos, excrecencias en la superficie, apariencia multilocular, forma irregular) requieren interconsulta con un especialista y extirpación.
    

    
      Las pruebas de marcadores tumorales se hacen si una masa requiere extirpación o si existe sospecha de cáncer de ovario. Existe un producto disponible en el mercado para determinación de 5 marcadores tumorales (beta-2 microglobulina, antígeno del cáncer [CA] 125 II, apolipoproteína A-1, prealbúmina, transferrina) y puede ayudar a determinar la necesidad de cirugía. Los marcadores tumorales se utilizan más para el seguimiento de la respuesta al tratamiento que para el tamizaje, porque carecen de una adecuada sensibilidad, especificidad y valores predictivos. Por ejemplo, los valores de los marcadores tumorales pueden estar falsamente elevados en mujeres que tienen endometriosis, fibromas uterinos, peritonitis, colecistitis, pancreatitis, enfermedad inflamatoria intestinal, o varios tipos de cáncer.(5)
    

    
      Los exámenes para el diagnostico son:
    

    
      	
        Pruebas de embarazo:
         Un resultado positivo podría indicar que tienes un quiste del cuerpo lúteo.
      

    

    
      
    

    
      	
        Ecografía pélvica: 
        Un dispositivo con forma de varilla (transductor) envía y recibe ondas sonoras de alta frecuencia (ecografía) para generar una imagen del útero y los ovarios en una pantalla de video. El médico analiza la imagen para confirmar la existencia de un quiste, para identificar la ubicación y para determinar si es sólido, si está lleno de líquido o si es una combinación de ambos.
      

    

    
      
    

    
      	
        Laparoscopia:
         Mediante un laparoscopio, un instrumento delgado y provisto de una luz que se inserta en el abdomen a través de una pequeña incisión, el médico puede ver los ovarios y extirpar el quiste ovárico. Este es un procedimiento quirúrgico para el que se requiere anestesia.
      

    

    
      
    

    
      	
        Análisis de sangre de CA 125:
         Los niveles en sangre de una proteína llamada «antígeno del cáncer 125» (CA 125) muchas veces son elevados en mujeres con cáncer de ovario. Si el quiste es parcialmente sólido y tienes un riesgo elevado de tener cáncer de ovario, el médico puede solicitar esta prueba.(6)
      

    

    
      
    

    
      Cirugía
    

    
      Generalmente se recomienda operar si el quiste es muy grande o produce síntomas, o por su puesto si se sospecha cáncer.El tipo de cirugía depende de varios factores, el tamaño ,el tipo de quiste, la edad  de la paciente y si tiene otros problemas médicos , los síntomas, y el deseo de tener hijos, dependiendo de todos estos factores se puede realizar una Cistectomía (sacar sólo el quiste), o una Ooforectomía (quitar el ovario).
    

    
      Puede ser con cirugía laparoscópica , que es mínimamente invasiva, pero son pequeñas incisiones que permiten al cirujano ver los órganos internos y hacer la intervención quirúrgica, o con cirugía abierta , se hace una incisión en la parte inferior del abdomen, cuando se sospecha un cáncer o el quiste es demasiado grande para extraerlo por Laparoscopia.(7)
    

    
      ‌
    

    
      Cirugía mínimamente invasiva 
    

    
      Si el quiste ovárico es benigno, la intervención quirúrgica la realizaremos por laparoscopia, porque es una técnica de cirugía mínimamente invasiva, que permite intervenir a la paciente practicando pequeñas incisiones y sin tener que abrir el abdomen.
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      El procedimiento es el siguiente:
    

    
      	
        El día previo a la intervención, recomendamos a la apaciente una dieta suave.
      

      	
        Para llevar a cabo la laparoscopia, se suele aplicar anestesia general.
      

      	
        En lugar de abrir (como en un parto por cesárea), realizamos pequeñas incisiones indoloras muy cerca del ombligo.
      

      	
        A través de las incisiones, introducimos gas (dióxido de carbono) para abombar el abdomen y proporcionar espacio y visibilidad al cirujano.
      

      	
        Introducimos el instrumental quirúrgico (pinzas, bisturí y otros aparatos muy pequeños) que nos permiten manipular internamente sin tener que abrir el abdomen.
      

      	
        A continuación, colocamos por la incisión un tubo con una pequeña cámara (el laparoscopio).
      

      	
        La cámara, controlada por un segundo cirujano, nos permite visualizar el interior del abdomen y verlo en una pantalla colocada en el quirófano.
      

      	
        Cuando ha sido extraído el quiste, se cierran las incisiones con puntos simples y, muy frecuentemente, la paciente es dada de alta ese mismo día, aunque le recomendamos que durante una semana evite el ejercicio intenso.(8)
      

    

    
      
    

    
      Técnica quirúrgica
    

    
      Se abre el abdomen a través de una incisión transversa (incisión de Pfannenstiel) o en la línea media infraumbilical.
    

    
      Si se opta por una incisión de Pfannenstiel se realiza una incisión en la piel de 12 cm de longitud a 2-3 cm sobre la sínfisis del pubis, se continua con una incisión transversa en la grasa y la fascia, hasta dejar expuesto el plano muscular. Posteriormente se separan los músculos rectos de la aponeurosis y se abre el peritoneo por la línea media. Para evitar lesionar la vejiga se abre el peritoneo primero en sentido craneal y, posteriormente, en sentido caudal. De esta manera accedemos a la cavidad abdomino-pélvica.
    

    
      Si se opta por una incisión media infraumbilical se realiza una incisión en la línea media, entre el ombligo y la sínfisis púbica y, si es necesario, se amplia mediante una incisión curva rodeando el ombligo. Se continúa posteriormente con una incisión longitudinal de la grasa subcutánea y la fascia. La paciente se coloca en Trendelenburg antes de abrir el peritoneo, para que las asas intestinales se desplacen hacia arriba y se eviten lesiones.
    

    
      
    

    
      A continuación se examinan los órganos pélvicos y abdominales y se separa la incisión abdominal mediante un separador. Posteriomente se tracciona del útero hacia arriba y se pinzan y ligan los ligamentos redondos, pinzando y suturando los ligamentos infundibulopélvicos si realizamos una histerectomía con anexectomía bilateral o los ligamentos uteroováricos y las trompas si se trata de una histerectomía conservando anejos. El paso siguiente es la disección de la hoja anterior del ligamento ancho disecando el peritoneo de la vejiga, con lo que se rechaza y se libera la vejiga de la pared cervical anterior. A continuación se pinzan, seccionan y suturan los vasos uterinos y los parametrios, pinzando y suturando los ligamentos uterosacros por separado, si son gruesos. Cuando ambos parametrios han sido seccionados, se abre la cúpula vaginal y se suturan ambos parametrios y el ángulo de vagina de cada lado. La vagina se puede cerrar totalmente mediante puntos sueltos o realizar una corona, que deja sin cerrar el centro y actúa como un orificio de drenaje. Actualmente no se suele realizar la peritonización visceral ni parietal, por lo que tras comprobar la hemostasia pasaríamos directamente al cierre de la fascia, tejido celular subcutáneo si presenta un grosor > 2 cm y finalmente la piel.(9)
    

    
      ‌
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      Fuente: 
      Técnica quirúrgica quistes ováricos [Internet] 2021.
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento depende de la edad, del tipo y tamaño del quiste y de los síntomas. El médico te puede sugerir:
    

    
      
    

    
      Conducta expectante:
       En muchos casos, puedes esperar y volver a hacerte el examen para ver si el quiste desaparece en unos pocos meses. Esto es por lo general una opción, sin importar la edad, si no tienes síntomas y una ecografía indica que tienes un quiste simple y pequeño lleno de líquido.
    

    
      Es probable que el médico te recomiende hacerte ecografías pélvicas de seguimiento periódicamente para ver si el quiste cambia de tamaño.
    

    
      
    

    
      Medicamentos:
       El médico te puede recomendar anticonceptivos hormonales, como píldoras anticonceptivas, para prevenir la recurrencia de los quistes ováricos. Sin embargo, las píldoras anticonceptivas no reducen el tamaño de los quistes existentes.(10)
    

    
      
    

    
      En ciertas ocasiones, intervención quirúrgica 
    

    
      Si los quistes ováricos miden unos 5 cm de diámetro, por lo general desaparecen sin tratamiento. Se realiza periódicamente una ecografía para revisarlo.
    

    
      Si un quiste tiene un tamaño mayor de 2 pulgadas (5 cm) y no desaparece, puede ser necesario extirparlo. Si no se puede descartar un cáncer, se extirpa el ovario. Si el quiste es canceroso, se extirpan los quistes, el ovario y la trompa de Falopio afectados. Los tumores benignos, como los miomas y los cistadenomas, requieren tratamiento.
    

    
      Si es posible, el quiste o tumor se extirpa utilizando uno de los métodos siguientes:
    

    
      	
        Laparoscopia
      

      	
        Laparotomía 
      

    

    
      
    

    
      La laparoscopia precisa una o varias pequeñas incisiones en el abdomen. Se realizan en un hospital y normalmente requieren anestesia general. Sin embargo, no es preciso que la mujer pase la noche en el hospital.
    

    
      La laparotomía es similar, pero requiere una incisión más grande y pasar la noche en el hospital.
    

    
      El procedimiento que se use depende del tamaño de la tumoración y de si están afectados otros órganos.
    

    
      Si es técnicamente factible, los médicos apuntan a preservar los ovarios extirpando solo el quiste (cistectomía).
    

    
      
    

    
      La extirpación del ovario afectado (ooforectomía) se hace necesaria en los siguientes casos:
    

    
      	
        Miomas u otros tumores sólidos si el tumor no se puede extirpar mediante cistectomía 
      

      	
        Cistoadenomas 
      

      	
        Teratomas quísticos de diámetro superior a 10 cm 
      

      	
        Quistes que no se pueden separar quirúrgicamente del ovario 
      

      	
        La mayoría de los quistes que aparecen en mujeres posmenopáusicas y cuyo diámetro es superior a unos 5 cm aproximadamente.(11)
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      Introducción
    

    
      La menopausia es una condición inevitable que ocurre entre las mujeres de 48 y 55 años. Se reconoce después de 12 meses consecutivos de amenorrea no relacionada con la causa patológica. Los síntomas de la menopausia afectan hasta al 80% de las mujeres posmenopáusicas en los Estados Unidos, siendo los sofocos los más comúnmente informados (60-85% en este grupo). Otros síntomas atribuidos a la disminución de estrógenos incluyen pérdida ósea, atrofia vaginal y envejecimiento de la piel [1]. Aunque algunas terapias de reemplazo hormonal (TRH) demuestran eficacia para aliviar estos síntomas, los posibles riesgos para la salud, como el cáncer y la tromboembolia, hacen que su uso sea controvertido [1, 2]. En los últimos años, el uso de la terapia con hormonas bioidénticas compuestas a medida (BHT) se ha vuelto cada vez más popular como alternativa a la TH convencional. Sin embargo, aunque algunos BHT no compuestos han sido aprobados por la Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA) para el tratamiento de los síntomas de la menopausia [3], (Tabla 1), los BHT compuestos preparados a medida por los farmacéuticos no han sido regulados ni aprobados por esta entidad. [4].
    

    
      Las terapias de reemplazo hormonal consisten en estrógenos conjugados y progesterona que contienen grupos estructurales adicionales sin alterar las propiedades moleculares. Por el contrario, las hormonas no tienen restos añadidos y su estructura molecular es idéntica a las hormonas endógenas producidas por el cuerpo de una mujer. Aunque se comercializan para ser naturales, más seguras y más efectivas que las opciones tradicionales, estas moléculas todavía se sintetizan en el laboratorio a partir de productos a base de soja o ñame. No hay evidencia científica para evaluar la validez de estas afirmaciones de marketing [5]. Actualmente, se utilizan varias formas de estrógenos en BHT, incluidos estradiol, estriol y estrona. La progesterona y la testosterona bioidénticas están disponibles en una forma que se encuentra naturalmente y la testosterona a veces es reemplazada por su precursora dehidroepiandrosterona (DHEA), [2]. Los productos compuestos comúnmente incluyen biestrógeno, una combinación de estradiol y estriol, y tri-estrógeno, una combinación de estradiol, estriol y estrona [1].
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      Una ventaja declarada de BHT es la práctica de combinación para personalizar la terapia en función de los propios niveles hormonales, preferencias y síntomas del paciente [1]. La composición puede permitir el uso de concentraciones más bajas de hormonas en comparación con los productos disponibles comercialmente. Aunque no existe una forma estándar de determinar cómo se debe prescribir el BHT compuesto, algunos proveedores determinan la dosis inicial en función de los síntomas del paciente, mientras que otros miden los niveles de hormonas en la saliva o el suero [2]. Las farmacias de compuestos a menudo trabajan en estrecha colaboración con los prescriptores para determinar las mejores fórmulas de dosificación para cada paciente en particular [1]. Sin embargo, no existen pautas basadas en evidencia para determinar las dosis óptimas según los niveles hormonales.
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Recientemente se han realizado estudios epidemiológicos poblacionales de mujeres menopáusicas que están proporcionando información confiable y consistente sobre la incidencia, prevalencia y severidad de varios síntomas menopáusicos. Sin embargo, el campo es relativamente nuevo y es probable que haya subconjuntos de mujeres que son más o menos vulnerables a síntomas o conjuntos de síntomas particulares. En 2005, se convocó una conferencia sobre el estado de la ciencia sobre los síntomas de la menopausia, con un panel mundial de evaluadores expertos a quienes se les asignó la tarea de determinar cuáles, entre el gran conjunto de síntomas de la mediana edad, tienen más probabilidades de deberse a la menopausia. Los síntomas se evaluaron por su proximidad a la menopausia, además del proceso de envejecimiento, y la probabilidad de que el estrógeno sea eficaz para aliviar los síntomas. [2] Con base en esta revisión de la evidencia, surgieron tres síntomas con buena evidencia de vinculación con la menopausia: síntomas vasomotores, sequedad vaginal / dispareunia y dificultad para dormir / insomnio. Después de esta conferencia y en base a 3 estudios seminales, se agregó a la lista el estado de ánimo / depresión adverso. Los estudios longitudinales adecuados sobre la función cognitiva durante la menopausia aún no estaban disponibles, pero también se han informado ampliamente posteriormente.
    

    
      Está claro que hay muchos otros síntomas que informan las mujeres menopáusicas. Estos incluyen dolores articulares y musculares, cambios en el contorno del cuerpo y aumento de las arrugas de la piel. Varios estudios han examinado las asociaciones entre estos síntomas y la menopausia. Dados los métodos de verificación, la naturaleza subjetiva de las quejas, la probabilidad de que exista un sesgo de publicación (en el que es más probable que se publiquen los estudios positivos que demuestran un vínculo con la menopausia que los estudios negativos) y su variación a lo largo del tiempo, ha sido difícil Establecer una verdadera relación entre estos síntomas y la menopausia. Otros síntomas, como la incontinencia urinaria (IU) y la función sexual, tienen datos contradictorios sobre la eficacia del tratamiento con estrógenos y su vinculación con la menopausia, además del proceso de envejecimiento. Por estas razones, este artículo aborda los 4 síntomas principales e incluye problemas cognitivos porque son de gran importancia y preocupación para las mujeres que envejecen.
    

    
      
    

    
      Síntomas del vasómetro
    

    
      Los síntomas vasomotores afligen a la mayoría de las mujeres durante la transición menopáusica, aunque su gravedad, frecuencia y duración varían ampliamente entre mujeres. Hasta el 85% de las mujeres menopáusicas informan de sofocos [6]. Los sofocos están presentes en hasta el 55% de las mujeres incluso antes del inicio de la irregularidad menstrual que define la entrada en la transición menopáusica [7] y su incidencia y gravedad aumentan a medida que las mujeres atraviesan la menopausia, alcanzando su punto máximo en la transición tardía y disminuyendo gradualmente. en los próximos años. La duración promedio de los sofocos es de aproximadamente 5,2 años, según un análisis del Proyecto de Salud de la Mujer de Melbourne, un estudio longitudinal que incluyó a 438 mujeres. Sin embargo, los síntomas de menor intensidad pueden estar presentes durante un período más prolongado. Aproximadamente el 25% de las mujeres continúan teniendo sofocos hasta 5 años o más después de la menopausia. Un metanálisis de 35,445 mujeres tomadas de 10 estudios diferentes confirmó una duración de 4 años de los sofocos, con los síntomas más molestos comenzando aproximadamente 1 año antes del último período menstrual y disminuyendo a partir de entonces.
    

    
      
    

    
      Atrofia vulvovaginal
    

    
      Los tejidos urogenitales son exquisitamente sensibles al estrógeno, y las fluctuaciones en el estrógeno que ocurren durante la transición menopáusica, seguidas de niveles bajos sostenidos después de la menopausia, pueden hacer que estos tejidos sean frágiles y causar síntomas angustiantes. Múltiples estudios basados en la población y la comunidad confirman que alrededor del 27% al 60% de las mujeres informan síntomas de sequedad vaginal o dispareunia de moderados a graves asociados con la menopausia. [8] Además de la atrofia vaginal, también pueden producirse estrechamiento y acortamiento de la vagina y prolapso uterino, lo que conduce a altas tasas de dispareunia. Además, el tracto urinario contiene receptores de estrógeno en la uretra y la vejiga y, a medida que se hace evidente la pérdida de estrógeno, los pacientes pueden experimentar IU. A diferencia de los síntomas vasomotores, la atrofia vulvovaginal no mejora con el tiempo sin tratamiento.
    

    
      
    

    
      Alteraciones del sueño e insomnio
    

    
      La calidad del sueño generalmente se deteriora con el envejecimiento, y la menopausia parece agregar una capa adicional y aguda de complejidad a este proceso gradual. Las mujeres informan más problemas para dormir a medida que entran en la transición menopáusica y se ha demostrado que el sueño empeora en el momento de la menstruación, tanto por autoinforme como por actigrafía. [9] Los estudios de actigrafía indican que se pueden perder hasta 25 minutos de sueño por noche cuando una mujer es premenstrual en sus últimos años reproductivos. [9]
    

    
      Las mujeres reportan dificultades para dormir aproximadamente el doble que los hombres. Un mayor compromiso en la calidad del sueño está asociado con los cambios hormonales asociados con la transición menopáusica y con el envejecimiento, además de las hormonas. Con el tiempo, los informes de dificultades para dormir aumentan en las mujeres, de modo que en la posmenopausia más del 50% de las mujeres informan trastornos del sueño. Las mujeres parecen experimentar efectos más perjudiciales sobre el sueño en asociación con el envejecimiento, en comparación con los hombres.  
    

    
      
    

    
      Estado de ánimo adverso
    

    
      Una quinta parte de la población de EE. UU. Tendrá un episodio de depresión en su vida y las mujeres tienen el doble de probabilidades de verse afectadas. [10] Aunque la depresión es más probable que ocurra en adultos jóvenes, con un inicio máximo en la cuarta década de la vida, hay evidencia de que la perimenopausia representa otro período de vulnerabilidad para las mujeres. Varios estudios de cohortes prospectivos de gran tamaño han demostrado un mayor riesgo de depresión durante la transición a la menopausia y un riesgo aproximadamente tres veces mayor de desarrollar un episodio depresivo mayor durante la perimenopausia en comparación con la premenopausia. Aunque se ha demostrado que un episodio anterior de depresión confiere un mayor riesgo, las mujeres sin un episodio anterior de depresión todavía tienen de 2 a 4 veces más probabilidades de experimentar un episodio depresivo durante la transición a la menopausia en comparación con la premenopausia. Se ha encontrado que los síntomas de ansiedad preceden a la depresión en algunos casos, y la ansiedad también puede verse como un aumento de la vulnerabilidad de una mujer a un episodio depresivo de la mediana edad. [11]
    

    
      Otros factores de riesgo independientes para el desarrollo de un estado de ánimo depresivo durante la transición a la menopausia incluyen sueño deficiente, eventos de la vida estresantes o negativos, falta de empleo, índice de masa corporal más alto, tabaquismo, edad más joven y raza (los afroamericanos tienen el doble de probabilidades de tener síntomas depresivos). ). Además, existe evidencia de que los cambios hormonales que ocurren durante la menopausia juegan un papel, como lo demuestra el mayor riesgo de depresión en asociación con la variabilidad en los niveles de estradiol, el aumento de los niveles de FSH, la menopausia quirúrgica, la presencia de sofocos y un historial de síndrome premenstrual. . Contrariamente a lo que se creía anteriormente, los sofocos no son necesarios para el desarrollo de la depresión. Algunos han propuesto la teoría de la cascada, en la que los sofocos provocan trastornos del sueño y luego fatiga durante el día, mala calidad de vida y luego síntomas depresivos. En cambio, la investigación muestra que los síntomas depresivos preceden con mayor frecuencia a los sofocos cuando coexisten.
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La menopausia es un proceso fisiológico normal en mujeres que envejecen, en el que la cantidad de folículos primarios ováricos disminuye rápidamente, de modo que hay cantidades inadecuadas para responder a los efectos de la FSH. A su vez, no hay aumento de LH y no se produce la ovulación, lo que resulta en la disminución de la producción de estrógenos y el cese de la menstruación. Además, la LH y la FSH se desinhiben y permanecen en niveles altos años después del inicio de la menopausia. Pueden producirse pequeñas cantidades de estrógeno a través de la conversión de la testosterona liberada por las glándulas suprarrenales, de modo que los síntomas distintos de la interrupción de la menstruación pueden ser insignificantes en algunas personas [13].
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Muchas mujeres se quejan de cambios en su función cognitiva durante la transición a la menopausia, y la mayoría informa un empeoramiento de la memoria. La memoria verbal (aprendizaje y recuerdo de la lista de palabras), en la que las mujeres generalmente se destacan en comparación con los hombres, es a menudo el tipo de queja que se observa. Las mujeres pueden notar dificultad para recordar nombres y otra información verbal. Además, pueden informar otros desafíos cognitivos, con más problemas para organizar y planificar o posiblemente para concentrarse.
    

    
      El primer estudio transversal para medir el cambio cognitivo en asociación con la menopausia mostró que las mujeres en la menopausia temprana, la menopausia tardía y la posmenopausia no variaron en el rendimiento de la memoria según la etapa y no tenían anomalías en las pruebas de memoria. En general, las mujeres que habían iniciado cualquier forma de terapia de reemplazo hormonal antes de su último período obtuvieron mejores resultados en las pruebas de memoria que las que la iniciaron después de la menopausia.
    

    
      Una pregunta importante es si las mujeres que tienen dificultades cognitivas durante la transición a la menopausia tienen un mayor riesgo de deterioro cognitivo en el futuro. Sin embargo, los pacientes y sus médicos pueden estar seguros de que, para la mayoría de las mujeres, la función cognitiva no es probable que empeore en la posmenopausia en ningún otro patrón que no sea el esperado con el envejecimiento normal. Aunque no es probable que la función cognitiva regrese a la línea de base premenopáusica de una mujer en la posmenopausia, puede adaptarse y compensar los síntomas con el tiempo.
    

    
      La demencia es más común en mujeres que en hombres, incluso después de controlar los efectos de la mayor longevidad de la población femenina. Por esta razón, muchos se han centrado en el papel que desempeña el estrógeno en el riesgo de desarrollar demencia. El estrógeno interactúa con los sistemas colinérgico y serotoninérgico que son los principales sistemas cerebrales involucrados en el funcionamiento cognitivo normal. En modelos animales, el estrógeno tiene efectos positivos sobre el sistema colinérgico, interactuando con factores tróficos para el desarrollo neuronal y la plasticidad, con un funcionamiento cognitivo mejorado asociado.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Debe incluir la medición de la presión arterial, el peso y la altura, la palpación de los senos, el examen vaginal y la prueba de Papanicolaou.
    

    
      	
        Presión arterial:
         se puede notar una presión arterial elevada como resultado de la vasoconstricción arterial.
      

      	
        Peso y estatura: 
        se puede notar un aumento de peso, ya que muchas mujeres informan de cierto grado de aumento de peso durante la menopausia. La Sociedad Norteamericana de Menopausia declaró que las mujeres aumentaron un promedio de 5 libras (2 kg) durante el período de transición de la menopausia. Además, se puede notar una disminución en la altura, asociada con osteoporosis y fracturas de columna.
      

      	
        Senos y vagina: 
        la palpación de los senos suele indicar una disminución del tamaño de los senos. El examen vaginal nota sequedad y atrofia urogenital. El sangrado uterino anormal es una indicación para realizar una prueba de Papanicolaou.
      

    

    
      
    

    
      Generalmente, no se requieren pruebas de laboratorio para el diagnóstico de la menopausia. El diagnóstico se basa clínicamente en la edad del paciente, los síntomas y descarta otras afecciones en pacientes mayores de 45 años. Además, los síntomas pueden preceder a los cambios en los valores de laboratorio. Sin embargo, una FSH sérica elevada (mayor de 40 mUI / ml) puede ser indicativa de menopausia (por insuficiencia ovárica), aunque es insensible. Además, los medicamentos como los estrógenos, los andrógenos y los anticonceptivos hormonales pueden alterar los resultados de laboratorio. 
    

    
      
    

    
      Tratamiento de tipos especiales de poblaciones mediante terapia hormonal.
    

    
      Mujeres con menopausia precoz 
       
    

    
      Las mujeres que experimentan menopausia espontánea o inducida (causada por cirugía, quimioterapia u otros factores) en sus 40 años o menos enfrentan síntomas vasomotores más severos que las mujeres que alcanzan la menopausia a la edad promedio (51-52 años), [14] y tienen más riesgo de osteoporosis y posiblemente enfermedad coronaria y neurodegenerativa. Aunque pocos datos de ensayos clínicos informan el tratamiento de las mujeres con menopausia precoz, el uso de TH sistémica para la menopausia o anticonceptivos orales es apropiado en ausencia de contraindicaciones. [15] Cuando se usa TH sistémica en esta población de pacientes, a menudo son apropiadas dosis más altas que las estándar.
    

    
      
    

    
      Mujeres con antecedentes de cáncer de mama
    

    
      En las mujeres premenopáusicas tratadas por cáncer de mama, la menopausia inducida por quimioterapia a menudo conduce a molestos síntomas vasomotores. Aunque los estudios observacionales no han encontrado que el uso de TH vaginal sistémica o en dosis bajas aumente el riesgo de recurrencia en las sobrevivientes de cáncer de mama, esto podría reflejar un sesgo de selección en el sentido de que las mujeres más sanas con un mejor pronóstico inicial podrían ser más propensas a seguir ese tratamiento. [16, 17]
    

    
      En 1997, se iniciaron en Suecia dos ensayos clínicos de TH en mujeres con antecedentes de cáncer de mama. En los estudios HABITS (terapia de reemplazo hormonal después del cáncer de mama, ¿es segura?) (N = 447) y Estocolmo (N = 378), [18,19] el componente de progestina en la mayoría de las mujeres aleatorizadas a la terapia con estrógeno-progestina consistió en acetato de noretindrona continuo y medroxiprogesterona cíclica (secuencial), respectivamente. Debido a que en el ensayo HABITS se observó un riesgo estadísticamente elevado de cáncer de mama recurrente, ambos estudios dejaron de administrar los medicamentos del estudio en 2003. A los 4 y 10,8 años de seguimiento medio, respectivamente, no se observó una mortalidad general o específica por cáncer de mama elevada en el estudio. HABITOS o estudios de Estocolmo. La terapia hormonal se asoció con un riesgo elevado persistente de recurrencia en el estudio HABITS; por el contrario, en el estudio de Estocolmo, la HT no se asoció con un riesgo elevado de recurrencia en el momento en que se interrumpió la medicación del estudio o en el seguimiento de 10,8 años. [18,19] Varios factores limitan la aplicabilidad clínica de estos dos estudios suecos, entre ellos que no se empleó un régimen estandarizado de TH y que muchos participantes usaron tamoxifeno y TH de forma concomitante, una práctica no aceptada en los Estados Unidos.
    

    
      El síndrome genitourinario de la menopausia prevalece entre las mujeres con cáncer de mama, y las decisiones sobre el uso de estrógenos vaginales en dosis bajas están rodeadas de controversias. A diferencia de las mujeres que usan TH sistémica, en las mujeres que usan el anillo vaginal o tabletas de dosis baja, los niveles de estrógeno sérico permanecen en el rango posmenopáusico. Aunque el uso de crema de estrógeno vaginal puede aumentar sustancialmente los niveles de estrógeno en suero, el uso de cantidades muy pequeñas puede mejorar los síntomas sin elevar los niveles de estrógeno en suero por encima de los observados en mujeres menopáusicas no tratadas. [20,21]
    

    
      Mujeres con antecedentes de tromboembolismo venoso
    

    
      El etiquetado del paquete enumera un historial de tromboembolismo venoso como una contraindicación para el uso de todas las formulaciones de HT sistémica. Sin embargo, un estudio observacional francés encontró que en mujeres con antecedentes de tromboembolismo venoso (26% de las cuales se sabía que tenían una afección thombofílica), la ET oral (pero no transdérmica) aumentaba el riesgo de eventos trombóticos recurrentes. [22] Aunque este estudio proporciona un apoyo limitado para la seguridad del estrógeno transdérmico en mujeres con antecedentes de tromboembolismo venoso, no puede considerarse definitivo dado su pequeño tamaño.
    

    
      
    

    
      Mujeres con antecedentes de endometriosis
    

    
      En mujeres con endometriosis sintomática que han completado la maternidad, se puede realizar una histerectomía con salpingooforectomía bilateral. A menudo, estas mujeres tienen 40 años o menos y se enfrentan a síntomas menopáusicos graves. En las mujeres menopáusicas que se han sometido a una cirugía de endometriosis y eligen un tratamiento hormonal para los síntomas de la menopausia, algunas autoridades recomiendan formulaciones de progestina sola o combinadas de estrógeno y progestina para prevenir el crecimiento benigno o neoplásico de los implantes de endometriosis. El uso concomitante de progestina continua en tales pacientes puede ser particularmente importante si la endometriosis es sintomática o si quedan grandes volúmenes residuales de tejido endometriósico después de la cirugía. [23,24]
    

    
      
    

    
      Conclusión
    

    
      HT representa el tratamiento más eficaz para los síntomas vasomotores y relacionados de la menopausia. Entre los candidatos adecuados, se recomienda la TH con combinación de estrógeno y progestágeno para tratar los síntomas molestos en mujeres con el útero intacto, mientras que la terapia con estrógenos solos se puede utilizar para mujeres sintomáticas después de la histerectomía. Los hallazgos de la Iniciativa de Salud de la Mujer y otros ensayos clínicos aleatorizados recientes han ayudado a aclarar los beneficios y riesgos de la terapia combinada de estrógeno-progestina y estrógeno solo. Aunque la terapia de combinación y de estrógeno solo se asoció con un patrón complejo de beneficios y riesgos en ambos ensayos de la Iniciativa de Salud de la Mujer, los riesgos absolutos tendieron a ser pequeños. Dadas las tasas más bajas de eventos adversos en la TH entre las mujeres cercanas al inicio de la menopausia y con un riesgo inicial más bajo de enfermedad cardiovascular, el uso de la estratificación del riesgo y la evaluación personalizada del riesgo representa una estrategia sólida para optimizar el beneficio: perfil de riesgo y seguridad de la terapia hormonal. La duración del tratamiento debe individualizarse en función de los perfiles de riesgo y las preferencias personales de los pacientes. El síndrome genitourinario de la menopausia representa una condición común que reduce la calidad de vida de muchas mujeres menopáusicas. El estrógeno vaginal en dosis bajas es muy eficaz para tratar esta afección. Debido a que no se ha probado la eficacia o seguridad de las hormonas compuestas a la medida, se prefiere la TH aprobada por la FDA. Una formulación de dosis baja de mesilato de paroxetina representa actualmente el único medicamento no hormonal aprobado por la FDA para tratar los síntomas vasomotores. Los ginecólogos y otros médicos que se mantienen al tanto de los datos que abordan el beneficio: el perfil de riesgo de la TH, así como los tratamientos no hormonales, pueden ayudar a las mujeres menopáusicas a tomar decisiones acertadas con respecto al manejo de los síntomas menopáusicos.
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Table 1. Non-Compounded Bioidentical Hormone Therapies Approved by the FDA*.

BHT' Presentation ose
Tablet 0.5;1.0; or 2.0mg

Estradiol Transdermal Patch 14;25; 37.5; 50; 75; 100pg
Transdermal Emulsion, Gel, Spray 1.0;1.25; 1.53-4.599, respectively
Vaginal Ring 0.05-0.1mg

Micronized Progesterone | Capsules 100, 200mg

*:Food and Drug Administration.
: Bioidentical Hormone Therapy.





GoogleDoc/images/image18.png
Cervicorragia

[

PAP o colposcopia

segun hallazgos

Evaluar origen

Sangrado genital en la postmenopausia

Metrorragia

[}

Eco TV

Endometrio < 4mm: Endometrio > 4mm

No No|
Atrofia |+ ¢Persiste? ¢Focal?
}si si
m Histerosonografia
)
Manejo segln No ¢ Pdlipo/ mioma?
resultados Tsi

Resectoscopia






GoogleDoc/images/image14.png
Observacion:

<25 aitos: Colposcopiay citologia al afio
225 aiios: colposcopiy prucba de VPH al a0

Pruchas negativas

Repeir prucba en 1 anio

‘Prucba negativa

Prueba paraVPH en 3 ailos

Prueba VPH cada 3 ailos por
al menos 25 ailos

Resultados
anormales

Procedimiento diagnostico
escisional

Resultado HSIL al aito

Continuar observacion
solo en < 25 ailos

Sialos 2 aiios citologia
ASC-H/HSIL

Revision de_ resultados
de citologia, histologiay
colposcopia.

Manejo de
acuerdo a la guia
AsCCP






GoogleDoc/images/image3.png
)
;

¢
/

Falopio

’

T

TR

o

-luv.a

Anterior

Sutura comprensiva
(B-Lynch)





GoogleDoc/images/image1.png
Pérdida de
volumen en %
y ml (gestante
50-70kg)

Nivel de
conciencia
Perfusion

Frecuencia
Cardiaca
Lat./min
Frecuencia
Respiratoria
Presién arterial
sistélica
mmHg
Produccién de
orina (ml/h)
Grado de
choque

Clase |

10-15%
500-1000

Normal

Normal

<100

14-20

Normal

>30

Compensado

Clase Il

16-25%
1000- 1500

Normal ylo
agitada
Palidez, frialdad

100-120

20-30

80-90

20-30

Leve

Clase lll

26-35%
1500-2000

Agitada

Palidez, frialdad
mas sudoracion

120-40

>30

60-80

<30

Moderado

Clase IV

>35%
2000-3000

Letargica,
inconsciente
Palidez, frialdad
mas

sudoracion,

mas llenado
capilar >3"
>140

>35

<50

Anuria

Severo





GoogleDoc/nav.xhtml

    
      
        		
          Fundamentos de Ginecología y Obstetricia
        


        		
          Índice:
        


        		
          Prólogo
        


        		
          Endometriosis
          
            		
              Crhistian Morales Velasco
            


          


        


        		
          Rupturas Prematuras de Membranas e Infecciones del Tracto Urinario
          
            		
              Jessica Fernanda Alvarez Buitrón
            


          


        


        		
          Embarazo Ectópico
          
            		
              Norma Janneth Tipán Morales
            


          


        


        		
          Cáncer de Cuello Uterino
          
            		
              Yolanda Valeria lucero Lituma
            


          


        


        		
          Sangrado Intermenstrual
          
            		
              Lenin Steve Lizarzaburo Peñafiel
            


          


        


        		
          Corioamnionitis
          
            		
              Camila Nicole Ponce Berru
            


          


        


        		
          Depresión Postparto
        


        		
          El Sangrado Posmenopáusico (SPM)
          
            		
              Johannas María Dávila Campoverde
            


          


        


        		
          Infertilidad
          
            		
              Arianna Jossenka Ochoa Camacho
            


          


        


        		
          Manejo de Hemorragias Obstétricas
          
            		
              Alicia Ivonne Villacres Herrera
            


          


        


        		
          Quiste Ovárico Complicado
          
            		
              Elizabeth Alexandra Jiménez Solano
            


          


        


        		
          Terapia Hormonal En El Tratamiento De La Menopausia
          
            		
              Carlos Alberto Veloz Muñoz
            


          


        


      


    
  

GoogleDoc/images/image13.png
Tabla 1 Frecuencia de los sintomas y signos clinicos

en la infeccion amnidtica
Fiebre > 37,8 °C 100%
‘Taquicardia materna 20-80%
Taquicardia fetal 40-70%
Dolor uterino 4-25%
Olor fetido del liquido amniotico 5-22%

Leucocitosis materna 70-90%
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